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Glossaire

L'immunodéficience : se caractérise par un état dans lequel une personne voit ses défenses
immunitaires affaiblies. Dans la majorité des cas, I'immunodéficience est acquise au cours de
la vie, alors qu'une minorité de personnes nait avec un systeme immunitaire défectueux

Une colite : est une inflammation de toute ou partie de la muqueuse colorectale, causée par un
agent infectieux ou une maladie inflammatoire. Elle peut étre chronique (évoluant depuis
plusieurs semaines) ou aigue.

Les entérocytes : sont un des quatre principaux types de cellules de I'épithélium intestinal, au
sein de la muqueuse intestinale. 1ls proviennent de la division asymétrique de cellules
somatiques.

L'encéphalite : est une inflammation du cerveau qui se produit lorsqu'un virus infecte
directement le cerveau ou lorsgqu'un virus, un vaccin ou autre chose déclenche une
inflammation. La moelle épiniére peut également étre touchée, avec pour conséquence un
trouble appelé encéphalomyélite.

Le syndrome hyperéosinophile : est une éosinophilie périphérique non causée par des causes
secondaires parasitaires, allergiques, ou d’autres causes d’€osinophilie, qui a persisté 6 mois
ou plus et a causé des lésions ou des dysfonctionnements des organes.

Les immunosuppresseurs : sont des traitements qui limitent I’action du systéme
immunitaire.

L'hermaphrodisme : est un phénomeéne biologique dans lequel I'individu présente a la fois
des organes méles et femelles, soit simultanément soit alternativement. Ce concept est a la
fois utilisé en botanique et en zoologie.

Plérocercoide : se référe aux formes matures des stades infectieux de certains parasites
pseudophyllidea tels que Diphyllobothrium latum. La larve plérocercoide des cestodes fait
suite a la larve procercoide. Elle est de forme allongée et est la forme pathogéne de la larve.

coracidium : est I'embryon aquatique cilié du premier stade de pseudophyllidés et d'autres
cestodes avec des cycles aquatiques. A l'intérieur de I'embryophore cilié se trouve une larve
crochue, I'nexacanthe, qui se développe dans I'néte intermédiaire.

Cysticercoide, ou larve cysticercoide: désigne une forme larvaire de certaines cestodes. Ces
larves demeurent charnues sans vésicule et contiennent un scolex invaginé comme
Hymenolepis diminuta ou Hymenolepis nana. On parle d'ailleurs de ténias non veésiculaires

Miracidium: est la deuxiéme étape du cycle de vie des trématodes. Lorsque les ceufs de
trématodes sont pondus et entrent en contact avec de I'eau douce, ils éclosent et libérent du
miracidium. Dans cette phase, les miracidies sont ciliées et nagent librement

Ceaecum: est un organe qui se présente sous la forme d'une poche d'environ 8 cm, située dans
le systeme digestif, au niveau du célon.

L'hypoalbuminémie : est un signe médical dans lequel le taux d'albumine dans le sang est
anormalement bas. C'est un type d’hypoprotéinémie. L'albumine est une protéine majeure du
corps humain. Elle représente environ 55 a 60% de la masse totale des protéines plasmatiques
humaines.



Introduction

Les parasitoses intestinales constituent un probléme majeur de santé publique dans le
monde. Ces maladies menacent le développement socioéconomique des pays en voie de
développement, avec un taux de morbi-mortalité trés élevé. Ces affections engendrent des
conséquences énormes sur le plan médical par les troubles qu'elles occasionnent chez les
sujets parasités d’une part et d’autre part sur le plan économique, par les mesures
thérapeutiques et préventives codteuses qu'elles imposent (Ouraiba et Seghir, 2014) ces
parasites sont des étres vivants eucaryotes qui, pendant une partie ou la totalité de leur
existence vivent aux dépens d'un autre organisme vivant appelé héte (Lamy, 1980).

Le tube digestif de 1’étre humain peut étre colonisé par diverses especes de parasites,
qu’ils s’agissent de protozoaires ou de métazoaires, mais seulement certains d’entre eux

peuvent étre pathogenes pour ’homme (Nicolas et al., 2001).

L’intestin est la partie de l'appareil digestif qui s'étend de la sortie de I'estomac a l'anus
chez les humains et la plupart des mammiferes, il est divisé en deux parties appelees
I’intestin gréle et le gros intestin. C'est la partiec du tube digestif qui assure l'assimilation des
nutriments provenant des aliments dans le sang. L’intestin est exposé a des risques qui
proviennent de I’extérieur tels que les bactéries, champignons, virus ainsi que les parasites

(Marieb, 2000 ; Tortora et Derrickson, 2007).

Une grande variété de parasites vivent dans le tube digestif de I’homme, ils
appartiennent a deux groupes zoologiques différents : les protozoaires et les métazoaires
(Koltz et Debonne, 1998).

Qu’il s’agisse de protozooses ou d’helminthiases, ces endoparasitoses digestives
siegent préférenticllement dans 1’intestin. Cette situation stratégique au sein de 1’hote
apporte au parasite un substrat nutritionnel régulier et assure la pérennité de son cycle de

transmission (Nicolas et al., 2002).

Selon Verweij (2003), le diagnostic des parasitoses intestinales se fait principalement
par examen parasitologique des selles ou la coproparasitologie qui bien que présentant des

limites reste un examen majeure pour la détection et I’identification des parasites intestinaux.

L’objectif de ce travail est de connaitre I’épidémiologie et les différentes especes

parasitaires qui parasitent l’intestin de I’homme. Cette étude s’articule autour de trois



chapitres. Le premier présente une revue bibliographique sur le tube digestif humain et sur
I’intestin qui est le milieu de vie de ces parasites, le second chapitre se penche sur les
différentes espeéces qui s’hébergent dans I’intestin humain avec les différentes maladies
provoquer et Le troisieme chapitre rassemble diagnostique des parasitoses intestinales, les
traitement des maladie provoquées par ces parasites, leur prophylaxie et ce travail est cl6turé

par une conclusion.



_ Généralités Sur Le Tube Digestif

1. Le tube digestif

Le tube digestif humain est divisé en plusieurs sections allant de la bouche a I'anus, en
passant dans l'ordre par 1'cesophage, I'estomac, le duodénum, le jéjunum, 1'iléon, le cdlon et le
rectum. Le processus de digestion est une tache partagée entre les différentes sections du tube
digestif : le brassage est assuré par l'estomac, lI'absorption des nutriments simples se fait au
niveau de I'iléon, et la digestion des molécules complexes ainsi que I'absorption d'eau et de
minéraux se font au niveau du célon (Wheater, 2000). Ces différents réles du tube digestif
sont associés a une morphologie tissulaire particuliere et & une spécialisation cellulaire propre
a la fonction digestive ou immunitaire de chaque partie du tube digestif (Fig.1) (Guyton,
2006).
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Figure 1: Structure de systeme digestif (Villarrea, 2006).



Chapitre 1 : Généralités Sur Le Tube Digestif

1.2. Paroi du tube digestif

La paroi du tube digestif est la structure qui entoure la lumiere du tube digestif et joue
un rdle crucial dans les fonctions de digestion et d'absorption. Elle est composée de plusieurs
couches distinctes, qui varient en fonction des différentes parties du systeme digestif. Voici
une description générale des principales couches de la paroi du tube digestif :

Muqueuse : La muqueuse comprend trois couches. L'épithélium est formé d'une seule
couche de cellules exocrines qui sécrétent du mucus dans la lumiére, ainsi que de cellules
endocrines qui libérent des hormones dans le sang. Elles sont incluses dans la couche
épithéliale (Friemel et Jarry, 2004). La lamina propria est une couche de tissu conjonctif
lache trés riche en capillaires sanguins et lymphatiques, en leucocytes et autres cellules du
systéeme de défense contre les microorganismes (Robert, 1998). Et la muscularis mucosae est

une fine couche de cellules musculaires lisses (Friemel et Jarry, 2004).

Sous muqueuse : La sous muqueuse est la tunique qui se trouve entre la muqueuse et
la musculeuse, elle est composée de tissu conjonctif plus dense, vascularisé et innerve par le
plexus sous-muqueux de Meissner (Ballouhey, 2019) qui contient un réseau de vaisseaux
sanguins et de nerfs sympathiques, et le plexus de meissner contréle le mouvement du tube
digestif. C'est dans cette couche que se trouvent les follicules lymphoides des organes

lymphoides rattachés au tube digestif et les glandes du duodénum (Kohler, 2011).

Musculeuse : La musculeuse est constituée de cellules musculaires lisses disposées
selon deux axes formant ainsi une couche circulaire interne et une couche longitudinale
externe. Entre les deux, des plexus nerveux, les plexus d’Auerbach assurent I’innervation
autonome du tube digestif (Kohler, 2011).

Tunique externe : La tunique externe est soit un adventice, soit une séreuse. Aux
extrémités du tube digestif, la tunique externe est constituée par un tissu conjonctif lache qui
la rend solidaire aux organes voisins. Entre ces deux extrémités, la tunique externe comporte
un tissu conjonctif tapissé sur son versant externe par un épithélium simple (mésothélium),
qui constitue la couche viscérale de la séreuse péritonéale nommé de séreuse (Belaggoune,
2021).
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1.3. Cavite buccale

Selon Maladiére et Vacher, (2016). La cavité buccale, également connue sous le nom de
bouche, est la premiere partie du tube digestif ou commence le processus de digestion. Elle
comprend plusieurs structures anatomiques importantes, notamment les dents, la langue, les

glandes salivaires et le palais.

Lorsque nous mangeons, les aliments sont introduits dans la cavité buccale par
l'ouverture appelée l'orifice buccal. Les dents, situées dans les machoires supérieure et
inférieure, jouent un rdle crucial dans la mastication des aliments, les réduisant en morceaux

plus petits pour faciliter la déglutition et la digestion ultérieure.

D’aprés Smith et Kier (1989), La langue, un muscle mobile, est présente dans la
cavité buccale et est impliquée dans la manipulation des aliments pendant la mastication. Elle
aide egalement a la formation des sons lors de la parole. La surface de la langue est recouverte

de papilles gustatives, qui détectent les saveurs des aliments.

Les glandes salivaires, telles que les glandes parotides, les glandes submandibulaires
et les glandes sublinguales, produisent la salive. La salive contient des enzymes, comme
I'amylase salivaire, qui commencent la dégradation des glucides dans les aliments. Elle

facilite également la lubrification des aliments, facilitant ainsi la déglutition.

Le palais, situé dans la partie supérieure de la cavité buccale, sépare la cavité buccale
de la cavité nasale. Il est composé du palais dur a I'avant (osseux) et du palais mou a l'arriére
(muscles et tissus mous). Le palais mou joue un réle important dans la déglutition en fermant

l'acces a la cavité nasale.

1.4. Pharynx

Le pharynx est un conduit musculo-membraneux qui s'étend verticalement depuis le
larynx en bas jusqu'a la cavité buccale et aux fosses nasales en haut. Le pharynx joue un role
essentiel dans la déglutition, ou les aliments sont poussés vers l'cesophage et évités d'entrer
dans les voies respiratoires. Lors de la déglutition, I'élévation du palais mou et la contraction
des muscles pharyngés aident a propulser les aliments vers I'eesophage et a fermer l'entrée du
larynx pour éviter I'inhalation.

Il est divisé en trois parties ; le rhinopharynx en haut qui va de la base du crane au
voile du palais, I’oropharynx au milieu qui va du voile du palais a I'épiglotte et I’hypopharynx
en bas, qui va de 1'épiglotte a I’cesophage (Huche et al., 2012).
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1.5. (Esophage

L'eesophage est un conduit musculo-membraneux élastique qui fait suite au pharynx. 11
est contractile et a pour fonction de transmettre les aliments du pharynx a I'estomac.
L'eesophage joue un role essentiel dans le processus de déglutition. Lorsque les aliments sont
avalés, les muscles de l'cesophage se contractent en une série de mouvements coordonnés
appelés péristaltisme, ce qui permet aux aliments de progresser de maniére rythmique vers
I'estomac (Mallet, 1975 ; Durand et Valleix, 2007). L'eesophage est divisé en trois parties
distinctes : cervicale, thoracique et abdominale. Chaque partie présente des caractéristiques
anatomiques spécifiques et est associée a des structures environnantes (Themes, 2016).

1.6. Estomac

L’estomac humain est la partie la plus dilatée du tractus gastro-intestinal, et présente
une forme de J majuscule, mesure 25cm de long et peut accueillir en moyenne 1,5 litre de
nourriture, elle est placé entre I’cesophage abdominal et le duodénum, dans les régions
épigastrique, ombilicale et de I’hypochondre gauche de 1’abdomen (Drake et al., 2006). Elle
présente deux faces, I’'une antérieure et I’autre postérieure, plus ou moins convexes suivant le
degré déplétion de 1’organe, elles sont séparées I’'une de ’autre par les bords ou courbures de
I’estomac. Il est a distinguer un bord droit petite courbure et un bord gauche ou grande
courbure (Kone, 2006), qui se divise en deux parties : partie verticale composé par le Findus
et le corps de I’estomac, partie horizontale ou oblique comprenant I’antre et le pylore
(Hammoudi, 2010). L’estomac comprend quatre grandes régions : le cardia, le fundus, le
corps et le pylore. Le cardia entoure I’orifice supérieur de I’estomac (Fig.2) (Coulibaly,
2021).

ESTOMAC
STRUCTURE

CEsophage - - -

Canal pylorique - - Corps de
7 I’estomac

Pyl?re A

Duodénum -
- - —Antre pylorique

@anatomie.01

Figure 2 : L’estomac avec ses différents segments (Boudet, 2013).
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1.7. Intestin gréle

L’intestin gréle mesure environ 4 a 7 m, ces parois sont recouvertes de plis circulaires,
de villosités et de microvillosités formant la bordure en brosse, ce qui lui confere une surface
d’échange avec la lumiére de 400 m2 en moyenne. Les sécrétions intestinales permettent de
maintenir un pH neutre ou légérement basique aux alentours de 8. L’intestin gréle est le si¢ge
de phénomeénes d’absorption mais joue également un role dans les phénomeénes de sécrétion et
participe a la réponse immunitaire. 11 comprend le duodénum (0,25 m), le jéjunum (2,5 m) et
I’iléon (3,5 m) (Fig.3) (Sergi, 1997 ; André et al., 2002).

— | Duodénum

Jejunum

Jéjunum

lléon

Figure 3 : L’intestin gréle et ces 3 parties (Marieb, 2008).

1.8. Colon

Le colon forme la partie terminale du tube digestif, ses démentions approximatives
sont 6 cm de diameétre et 120 a 150 cm de long (Vander et al., 1977). Les fonctions
essentielles du colon sont la déshydratation du bol alimentaire, la digestion terminale de la
cellulose et autres polysaccharides résistant a la digestion au niveau de ’intestin gréle par le
microbiote, et I'évacuation des déchets alimentaires (Villarrea, 2006).

D’apres Gallot (2006), le colon se prolonge en 4 segments (fig.4) :
-Le cblon droit, appelé aussi cblon ascendant, est situé du cété droit de ’abdomen.
Il commence par le ceecum qui relie le colon a I’intestin gréle et se prolonge vers le haut
jusqu’au colon transverse.
-Le cblon transverse traverse la partie supérieure de I’abdomen. Il relie le colon droit au cdlon
gauche.
-Le cblon gauche, appelé aussi colon descendant, longe le coté gauche de I’abdomen. Il part

du cdlon transverse et se prolonge vers le bas jusqu’au cdlon sigmoide.
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-Le c6lon sigmoide est la derniere portion du cdlon qui relie le cdlon gauche au rectum qui se

termine par ’anus.

Courtiure (angle)
Coion transverso colique gauchea

Courbure

{angle)} colique
droite
Caicn
dascendant
Bandeletts
Cblon longitudinale
ascendant
Appendices
éppioiques
Vahoe Haustralions
(sphincter)
deo-caecale
Cascum
Coion
y siamoide
Rectum \
Anus
Figure 4 : Différentes parties du célon (Boudet, 2013).
1.8.1. Rectum

D'apres Gaillot (2006), le rectum appartient également au petit bassin. Il comprend la
partie terminale du tube digestif et prolonge le colon sigmoide. Il est situé en avant du sacrum
et en arriere du pubis. Il se distingue par sa région renflée appelée ampoule rectale. Le rectum
mesure environ 15 a 17 cm de long et est prolongé par I'anus. Il est constitue de deux

segments distincts : le segment pelvien et le segment périnéal.

1.8.2. Canal anal

D’une longueur de 3 cm environ le canal anal est le segment le plus terminal du tube
digestif, par lequel I’organisme expulse les selles. Il est limité en haut par la ligne anorectale
localisée au niveau supérieur de la sangle puborectale du muscle élévateur de I’anus et en bas
par la marge anale située au niveau du périnée postérieur. L’anus est tapissé d’une
continuation de la peau extérieure. Un anneau musculaire (sphincter anal) maintient 1’anus

clos jusqu’a I’évacuation des selles (Damon, 2017).
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1.9. Organes glandulaires annexes
Les organes glandulaires annexes désignent un ensemble d'organes spécialisés qui,
bien que souvent en retrait par rapport aux organes principaux, jouent un role essentiel dans le

fonctionnement global de I'organisme humain (Montagna et al., 1974).

1.9.1. Glandes salivaires

Selon Bonfils (2007). Les glandes salivaires jouent un role essentiel dans la digestion
et la lubrification de la cavité buccale. Elles produisent une quantité importante de salive qui
joue un rdle crucial dans la digestion et la protection de la cavité buccale. La salive aide a
ramollir les aliments, facilite la formation du bol alimentaire, contient des enzymes digestives
pour amorcer la digestion des glucides et joue un réle dans la protection contre les infections
grace a des propriétés antibactériennes. Les glandes salivaires sont divisées en glandes
principales et accessoires. Les glandes salivaires principales sont la glande parotide, la glande
submandibulaire et la glande sublinguale. Les glandes salivaires accessoires sont ubiquitaires

; elles sont localisées dans 1’ensemble de la muqueuse des voies aérodigestives supérieures.

1.9.2. Foie

Ciacio et Castaing (2015), rappellent que le foie est I'organe le plus volumineux de
l'organisme humain. Situé dans la partie supérieure droite de I'abdomen, cet organe est
partiellement protégé par les cotes. Il appartient au systeme digestif et assure des fonctions
nombreuses, vitales a l'organisme. Le foie se divise en quarts lobes inégaux ; le lobe
hépatique droit est le plus volumineux, le lobe hépatique gauche est la partie la plus étroite de
l'organe. Entre ces deux lobes majeurs, on distingue le lobe carré et le lobe caudé. La vésicule

biliaire est attachée au foie a la limite du lobe carré et du lobe hépatique droit (Fig.5).
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Diaphragme —— LLigament coronaire
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Figure 5 : Face supérieure du foie (Mellal, 2010).

1.9.3. Pancréas

Le pancréas est un organe allongé, en communication directe avec le tube digestif
(Bessaguet et Desmouliere, 2021). Possedent une fonction endocrine en sécrétant 1’insuline
et le glucagon qui sont chargé de réguler la glycémie (Lanz, 2013), et une Fonction
exocrine qui représente environ 99% du volume du pancréas, correspond au suc pancréatique
(liquide incolore composé surtout d’eau et de quelques sels minéraux, de bicarbonate, de
sodium et de plusieurs enzymes) (Lafitte, 2012), ainsi que la digestion des aliments dont les
lipides, les glucides (Abasses, 2006). D’aprés Pierre (2009), le pancréas se compose de

quatre parties : la téte, I’isthme le corps et la queue (Fig.6).

Canal de
Santorini

Figure 6 : Différentes parties anatomiques du pancréas (Mennecier, 2014).
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1.10. Flore intestinale

La microflore intestinale possede des fonctions nutritionnelles, métaboliques,
immunologiques et protectrices. En effet, par la fermentation de sucres (digestibles ou
non), elle libere principalement des gaz (Hz, COz2), de I’acide lactique et des acides gras a
courtes chaines (acétate, butyrate et propionate) (Tannock, 2003).Le plus grand facteur de
variabilité de la composition de la flore intestinale est I’individu lui-méme (Eckburg et al.,
2005). Chez un individu donné, la flore peut varier selon ’alimentation et I’age (O'Hara et

Shanahan, 2006).
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1. Le parasite

Un parasite (du grec "parasitos” : pique-assiette) est un organisme qui se nourrit et se
développe aux dépens d'un autre étre vivant, nommé I'héte, a la surface ou a l'intérieur duquel
il vit. Le degré de parasitisme refléte le degré de préjudice causé a I'hdte, allant de la symbiose
(équilibre de la relation) a la mort de I'nGte. Les parasites s'y abritent pour se nourrir et se
reproduire, se propageant généralement par voie orofécale (Nicolas et al., 2002).

1.1. Parasites intestinales
Les parasites intestinaux sont des organismes vivants qui colonisent I'intestin humain et

se nourrissent de ses nutriments. Les parasitoses intestinales sont fréquentes dans les régions
tropicales en raison de facteurs environnementaux favorables et de conditions socio-
économiques défavorables. Ces maladies sont causees par une variété d'agents infectieux, allant
des parasites microscopiques aux vers de plusieurs métres de long. Les mesures d'hygiene et
d'assainissement inadéquates, ainsi que la prévalence de la pauvreté, contribuent a la

propagation de ces infections (Greigert et al., 2016).

2. Classification des parasites intestinaux humains

Il convient de distinguer deux grands groupes de parasites intestinaux : les protozoaires
et les helminthes (Wery, 1995). Les protozoaires sont des organismes unicellulaires, tandis que
les helminthes sont des vers parasites. Chacun de ces groupes comprend plusieurs espéces qui

peuvent causer des infections intestinales chez I'homme (Wery, 1995).

2.1. Les protozoaires

Les protozoaires intestinaux ne sont pas tous pathogenes. Ceux qui le sont entrainent le
plus souvent une infection localisée au tractus gastro-intestinal, a I'exception d’Entamoeba
histolytica (Yen, 2007). Les protozoaires intestinaux sont classés et présentés dans le tableau

suivant :

12
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Tableau 1 : Classification des protozoaires intestinaux (Bourée, 2001).

Classes Especes
- Dientamoeba fragilis
-Entamoeba histolytica
-Entamoeba coli
-Entamoeba polecki
Rhizopodes -Entamoeba hartmanni
-Endolimax nana

-Pseudolimax butschlii

Trichomonas intestinalis

-Giardia intestinalis
Flagellés -Chilomastix mesnilii

-Retortamonas

(Embadomonas) intestinalis

-Enteromonas hominis

Ciliés Balantidium coli

Blastocystea Blastocystis hominis

Sporozoaires -1sospora belli
-Cryptosporidium sp.
-microsporidium sp.

-cyclospora cayetanensis

2.1.1. Rhizopodes
Les rhizopodes sont des protozoaires qui se déplacent a l'aide de pseudopodes. Ces

structures temporaires leur permettent de se déplacer et de capturer leur nourriture. Selon une
étude de Smith et al. (2018), les rhizopodes sont présents dans divers environnements, tels que
les sols, les eaux douces et les milieux marins. Parmi les genres les plus connus de rhizopodes,
on trouve Amoeba et Naegleria. L'étude de Johnson et coll. (2020) a révélé que certains
rhizopodes, comme Entamoeba histolytica, peuvent causer des infections intestinales chez

I'homme, entrainant des symptdmes tels que la diarrhée et les crampes abdominales.

13
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2.1.1.1. Les amibes intestinales
Il convient de distinguer deux types d'amibes intestinales : les amibes non pathogenes

et les amibes pathogénes. Parmi toutes les amibes du genre Entamoeba, seule Entamoeba
histolytica est pathogene pour I'nhnomme. 11 existe trois espéces d'amibes intestinales présentant
des caractéristiques morphologiques similaires (trophozoite et kyste) : E. histolytica, E. dispar
et E. moshkovskii (Ndiaye et al., 2017).

Des études ultérieures menées par Singh et ses collaborateurs (2019) ont montré que
la distinction entre E. histolytica et E. dispar peut étre difficile, car ces deux espéces partagent
des similarités génétiques étroites. Cependant, l'infection par E. histolytica est associée a une
plus grande virulence et a un risque plus élevé de complications cliniques.
2.1.1.2. Classification

Les amibes appartiennent au groupe des protozoaires, plus précisément a la classe des
Rhizopoda. Elles sont caractérisees par leur capacité a former des pseudopodes, des extensions
temporaires du cytoplasme qui leur permettent de se déplacer et de capturer leur nourriture. Sur
le plan taxonomique, les amibes sont classées dans I'ordre des Amoebida. Ce groupe comprend
plusieurs familles, notamment les Entamoebidae, les Acanthamoebidae et les Hartmannellidae.
Chaque famille regroupe différentes espéces d'amibes avec des caractéristiques
morphologiques et des cycles de vie spéecifiques Siddiqui et al. (2020) et Khan et al. (2021).

Présenter comme suite :

Embranchement Protozoa
Classe Rhizopodea
Famille Entamcebidae

D'autres amibes non pathogénes parasites du tube digestif de I'hnomme peuvent

également étre mentionnées. Parmi celles-ci, on peut citer :

- Entamoeba coli : Une espéce d'amibe non pathogene souvent retrouvée chez les individus
asymptomatiques. Elle ressemble morphologiquement a E. histolytica, mais ne provoque pas

de maladie chez I'homme.

- Entamoeba hartmanni : Une autre espéce d'amibe non pathogéne qui se trouve généralement

en association avec E. coli. Elle est de petite taille et présente peu d'activité pathogene.
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Il est important de noter que la présence d'amibes non pathogenes dans le tube digestif
de I'nomme peut étre détectée lors d'examens parasitologiques des selles, mais elles ne

provoquent généralement pas de symptémes cliniques

2.1.1.3. L'amibe pathogéne Entamoeba histolytica

Entamoeba histolytica est reconnue comme véritablement pathogéne chez I'nomme et
est susceptible de provoquer une amibiase stricto sensu, comme indiqué dans I'étude de Durand
et al., (2005).

Durand et ses collegues (2005) ont réalisé des recherches approfondies sur E.
histolytica et ont mis en évidence son réle prépondérant dans la manifestation de I'amibiase
chez I'homme. L'infection par E. histolytica peut entrainer des symptomes graves, tels que des
diarrhées persistantes, des douleurs abdominales, des ulcérations intestinales et méme des
complications extra intestinales, telles que des abcés hépatiques. Il est important de noter que
la détection et la distinction précises entre E. histolytica et les autres especes d'amibes, telles
que E. dispar et E. moshkovskii, sont essentielles pour un diagnostic précis de lI'amibiase. Des
méthodes moléculaires et sérologiques avancées ont éte developpées pour différencier ces

especes avec une plus grande fiabilité (Ghosh et al., 2019).

2.1.1.3.1. Morphologie

Selon les travaux de Guillaume (2007) et Garcia (2017), I'Entamoeba histolytica
présente deux formes distinctes : une forme végétative ou trophozoite (Fig.7.A) et une forme
kystique (Fig.7.B).

Les trophozoites sont des formes hématophages, dotées d'un seul noyau, mesurant de 20
a 60 um de taille. Ils sont mobiles grace a des pseudopodes, des extensions temporaires du
cytoplasme qui leur permettent de se déplacer et de capturer leur nourriture.
Les kystes, quant a eux, constituent la forme de dissémination de la maladie. Ils sont
généralement sphériques, avec un ou deux noyaux, et mesurent de 10 a 20 um de diametre. Les
kystes sont entourés d'une coque rigide et sont éliminés dans le milieu extérieur par le biais des
selles.

La présence de ces deux formes, trophozoite et kyste, permet a E. histolytica de survivre

dans différents environnements et de se propager de maniére efficace.
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Figure 7 : Entamoeba histolytica ; A- Forme végétative hématophage;
B- Forme kystique (Anofel, 2014).

2.1.1.3.2. Epidémiologie

L'amibiase est une maladie causée par E. histolytica et est associée a une contamination
fécale-orale. 1l s'agit d'une maladie strictement humaine qui touche environ 5 & 10% de la
population mondiale, selon les recherches de Thierry et al., (1994).

La transmission de E. histolytica se produit principalement par l'ingestion de kystes
présents dans les matiéres fécales contaminées. Les facteurs de risque comprennent la
consommation d'eau non traitée, d'aliments contaminés, ainsi que des pratiques d'hygiene

déficientes.

2.1.1.3.3. Manifestations cliniques

Selon Lawton (2012), de nombreux facteurs influent sur la pathogénicité du parasite.
La parasitose reste souvent asymptomatique pendant longtemps, et les symptémes ne se
manifestent que chez environ 10 % des individus infectés. Deux formes cliniques principales

peuvent étre observées :

Dysenterie amibienne (ou amoebose intestinale) aigué : Cette forme est caractérisée par
un syndrome dysentérique typique, associant des douleurs abdominales et I'absence de fievre
(Deschiens, 1965). Elle se manifeste par des diarrhées abondantes, parfois glaireuses et
sanglantes, accompagnées de douleurs abdominales. La muqueuse coligue est ulcérée (Lawton,
2012).

Amoebose hépatique : Il s'agit d'une complication qui survient lorsque le parasite passe
dans la circulation mésentérique (Anofel, 2014). C'est la localisation extra-intestinale la plus
fréquente de lI'amibiase, caractérisée par de la fievre et une hépatomégalie douloureuse. La
douleur peut étre intermittente. Cette forme peut entrainer la formation d'abcés hépatigques
(Molinie et Mennecier, 1997).
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2.1.1.3.4. Cycle évolutif
Il est a noter I’existence de deux cycle un cycle pathogéne d’E. histolytica et un cycle

non pathogene responsable de I’amoebose infestation

Cycle évolutif de I'amibe pathogéne Entamoeba histolytica
I1s'agit d'un cycle monoxene, direct et relativement court. L'infestation chez I'homme se produit
par l'ingestion de kystes provenant de selles contaminees, d'aliments souillés ou d'eau
contaminée. Une fois ingéreés, les kystes se transforment en trophozoites dans le c6lon, sous
I'action des sucs digestifs. Une fois dans le tube digestif, E. histolytica peut, dans certaines
conditions, entamer un cycle pathogene. Cela se traduit par une invasion de la muqueuse
intestinale, provoquant des ulcérations de la paroi colique. Dans certains cas, l'infection peut se
propager par voie hématogéne vers le foie ou les poumons (fig. 8). Dans d'autres circonstances,
seule la forme végétative non virulente se divise, forme des kystes et peut étre excretée dans

I'environnement par les selles (Durand et al., 2005).
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Figure 8 : Cycle d’E. histolytica (Mehlhorn, 2008).

Un cycle non pathogéne
Une fois ingérés, les kystes matures infestants perdent leur coque et sont lysés par les sucs
digestifs, libérant des amibes métakystiques a 4 noyaux. Chaque noyau se divise pour donner
huit petites amibes ou amoebules, qui deviendront des amibes de type minuta, vivant dans la

lumiére colique. Elles se multiplient par scissiparité et, de temps a autre, elles s'enkystent.
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Certains de ces kystes seront éliminés dans les selles, assurant ainsi la dissémination de I'amibe

dans le milieu extérieur (Laclotte et al., 2008).

2.1.2. Les flagellés intestinaux
Les flagellés sont des protozoaires unicellulaires eucaryotes munis d'un ou plusieurs

flagelles qui leur servent d'organes locomoteurs. Parmi les flagellés intestinaux, seul Giardia
intestinalis est reconnu comme étant pathogéne, selon les recherches d'Anofel (2014).
2.1.2.1. Genre Giardia

Le genre Giardia comprend sept especes, qui sont les suivantes : G. intestinalis, G.

agilis, G. muris, G. duodenalis, G. psittaci, G. ardeae et G. microt.

Parmi ces especes, Giardia intestinalis (ou Giardia duodenalis) est un protozoaire
flagellé cosmopolite qui parasite l'intestin gréle de 1'homme c¢’est I'espéce la plus couramment
associée a la giardiase chez I'homme. Elle est la mieux étudiée et la plus importante du point de
vue médical. Les autres especes de Giardia peuvent étre présentes chez des animaux, mais leur

implication dans les infections humaines est moins fréquente (Richard et Pearson, 2020).

Selon la classification établie par Adam (2001), G. duodenalis (G. lamblia, G.

intestinalis) sont classeé de la maniere suivante :

Famille : Hexamitidae
Genre : Giardia
Espece : G. intestinalis,

2.1.2.1.1. Morphologie

La morphologie de Giardia intestinalis est caractérisee par deux formes distinctes : la
forme végétative, également appelée trophozoite, et la forme kystique. Ces deux formes jouent
des rdles differents dans le cycle de vie du parasite (Richard et Pearson,2020).

La forme trophozoite est responsable de la maladie et est la forme active du parasite.
Elle présente une structure en forme de poire et mesure environ 10 a 20 micrometres de long.
Le trophozoite est doté de deux noyaux distincts et de quatre paires de flagelles, ce qui lui
confere sa capacité de mouvement dans le tractus intestinal. Il se fixe a la muqueuse intestinale
a l'aide d'un disque d'adhérence ventral et se multiplie par division binaire.

La forme kystique, en revanche, est responsable de la survie de Giardia dans le milieu
extérieur et de sa contamination. Les kystes sont des structures de résistance qui permettent au

parasite de survivre dans des conditions défavorables, telles que la dessiccation ou I'exposition

18


https://www.msdmanuals.com/fr/professional/authors/pearson-richard

Chapitre 2 Parasites Intestinaux

a des agents chimiques. Les kystes sont de forme ovale ou arrondie, mesurant environ 8 a 12
micromeétres de long. lls sont recouverts d'une paroi épaisse et résistante qui les protége des
conditions hostiles. Les kystes sont excrétés dans les selles et peuvent contaminer l'eau, les

aliments ou I'environnement, contribuant ainsi a la transmission de l'infection (Valleix, 2019).

A B

Figure 9 : G. Intestinalis ; A. Forme végétative ; B. forme kystique (Petithory, 1998).

2.1.2.1.2. Cycle biologique de Giardia

Le cycle est monoxene et ne comporte que deux stades (Monis, 2003). Les kystes
résistants sont ingérés par un autre hote. Une fois dedans ils se contractent par 1’ingestion de
kystes suivie de leur dékystement sous I’effet du pH gastrique puis aux sels biliaires dans
I’intestin gréle proximal (Fig.11). La paroi du kyste est lysée libérant quatre trophozoites qui
se fixent alors a la surface de la muqueuse de I’intestin gréle et la colonisent, puis s’y multiplient
rapidement par fission binaire asexuée. Les trophozoites cheminant dans I’intestin gréle forment

progressivement des Kystes qui sont éliminés par les feces (Traub et al., 2005).

19



Chapitre 2 Parasites Intestinaux

-

C)rsts’lngest:x = ' | ‘/ﬂ\
] A 27 Trophozoite|
Cyst ?‘ ,)
7

Contamination of water, L \

food, or hands/fomites ; T e
with infective cysts. ATy = Giardia mature ¢ / Y

and multiply | \\:‘__,\\f \1
\

in the gut K\ s

Infective cysts
passed in stool

Trophozoites are also ~—Sk—r |
passed in stool but e j

they do not survive
in the environment

Figure 10 : Cycle evolutif de G. Intestinalis (Petersen, 2013).

Autres flagellés intestinaux non pathogénes

Selon les recherches de Garcia (2006), En plus de Giardia intestinalis, il existe d'autres
flagellés intestinaux non pathogenes qui peuvent étre transmis par voie orale. Ces flagellés sont

moins fréquemment retrouveés et comprennent :

- Trichomonas intestinalis : Un flagellé présent dans le c6lon humain. Bien qu'il soit
généralement considéré comme non pathogéne, son réle en tant qu'agent pathogene potentiel

reste controversé.

- Chilomastix mesnili : Un flagellé trouve dans le clon humain. Il est souvent considéré comme
non pathogene, mais dans certains cas, il a été associé a des symptémes gastro-intestinaux tels

que la diarrhée.

- Retortamonas intestinalis : Un flagellé présent dans le c6lon humain. Sa pathogénicité est

également débattue, bien qu'il soit généralement considéré comme non pathogéne.

- Entromonas hominis : Un flagellé que I'on retrouve dans le c6lon humain. 1l est généralement

considéré comme non pathogéne et n'a pas été associé a des maladies chez I'nhnomme.
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2.1.3. Les ciliées

Les ciliés sont un groupe de protozoaires qui se déplacent a l'aide de cils vibratiles
présents a leur surface. Ces cils leur permettent de se déplacer et de se nourrir.
Parmi les ciliés, seul Balantidium coli est reconnu pour présenter un intérét médical, comme

mentionné par Anofel (1982).

2.1.3.1. Balantidium coli
B. coli est un protozoaire cilié, 11 est le seul protozoaire cili¢ parasitant I”’homme, il peut

se comporter comme un simple commensal ou devenir pathogene en envahissant la muqueuse
intestinale (Houssaye et al., 1997).

Selon les recherches de Claude (2002), la classification des ciliés comprend plusieurs
niveaux taxonomiques. Voici une classification générale des ciliés :
Les ciliés intestinaux appartiennent généralement a l'ordre des Litostomatea ou des
Trichostomatida, qui sont inclus dans le sous-embranchement Intramacronucleata.

D’apres Claude (2002), I’espéce B. coli est classee comme suivant :

Embranchement : Ciliophora
Classe : Litostomatea
Ordre : Vertibuliferida
Famille : Balantidiidae
Genre : Balantidium
Espeéce : Balantidium coli

2.1.3.1.2. Morphologie de Balantidium coli
Selon les travaux de Guillaume (2007). Balantidium coli se présente sous deux formes
distinctes : la forme végétative, également appelée trophozoite, et la forme kystique, qui est la

forme infectieuse du parasite.

La forme végétative, ou trophozoite, de B.coli mesure généralement de 50 a 200
micrometres de long et de 20 a 70 micromeétres de large. Le corps du trophozoite est recouvert
de cils vibratiles qui sont répartis de maniere réguliére sur des stries. Le cytoplasme du
trophozoite est rempli de vacuoles digestives et pulsatiles, ainsi que de débris alimentaires.

Cette forme est responsable de la maladie chez I'homme (Fig. A. 12).

La forme kystique de Balantidium coli, quant a elle, est ronde et mesure environ 50 a
60 micrometres de diametre. Elle est caractérisée par une paroi épaisse et transparente. Les

deux noyaux du parasite sont visibles dans cette forme kystique (Fig. B. 12).
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Figure 11: B. coli. A. forme végétative B. forme kystique (Petithory, 1998).

2.1.3.1.3. Cycle de vie

Son cycle évolutif comporte deux stades : un stade trophozoite cilié et un stade kystique
avec résistance environnementale (Fig.13). Apres avoir été ingérés, les kystes perdent leur
coque protectrice dans I’intestin gréle et les trophozoites se fixent sur la muqueuse de I’iléon
terminal et du c6lon &pre il aura une émission des kystes puis une transmission orale (Frederick
et al., 2008).

(=)

X S
Sl &

(o

-

- oa.

e

@ T e

Figure 12: cycle évolutif de B.coli (Anonyme, 2015).

2.1.4. Blastocystae

Il existe plusieurs espéces de blastocystis, mais les recherches s‘accordent pour dire
gu'une seule espece, Blastocystis hominis, est couramment retrouvée chez 'homme
(Vogelberg et al., 2010).

22



Chapitre 2 Parasites Intestinaux

2.1.4.1. Blastocystis hominis
Blastocystis hominis est un protozoaire discret et original, présent a I'échelle mondiale

et commun dans la flore intestinale de I'nomme, des singes et des cobayes, selon les recherches
de Bourée (2017).

Selon Vogelberg et al. (2010), les de blastocystis sont classées comme tell :

Embranchement Protozoaires
Classe Blastocystae
Ordre Blastocystidae
Genre Blastocystis

2.1.4.1.1. Morphologie

Le Blastocystis hominis est un microorganisme eucaryote unicellulaire polymorphe,
selon les recherches de Tan (2006). Il peut étre identifié sous au moins quatre formes distinctes :

Forme vacuolaire : La forme vacuolaire est la forme la plus frequente de Blastocystis
hominis, selon Tan (2006). Elle se presente sous la forme d'une cellule ronde, mesurant entre
4 et 15 micrometres, et posséde une large vacuole centrale a I'intérieur du cytoplasme (Fig.
14.A), comme décrit par Singh et al. (2002).

Forme granulaire : La forme granulaire de Blastocystis hominis présente de nombreuses
similitudes morphologiques avec la forme vacuolaire, notamment en ce qui concerne la taille et
la forme sphérique. Elle se distingue par la présence d'un grand nombre de granules
cytoplasmiques et vacuolaires supplémentaires (Fig. 14.B).

Forme amiboide : La forme amiboide est considérée comme une forme intermédiaire
entre la forme vacuolaire et la forme kystique. Elle mesure entre 2,6 et 7,8 micrométres et
présente une forme ovale irréguliere avec un noyau central prédominant et de multiples
extensions périphériques appelées pseudopodes (Fig. 14.D), selon les recherches de Suresh et
Tan (2006), Singh et al. (2002) et Qiao et al. (2007).

Forme kystique : Les kystes fécaux de Blastocystis hominis sont sphériques a ovoides
et sont protégés par une épaisse paroi. A maturité, le kyste perd une couche fibrillaire qui
I'entourait. Les kystes mesurent entre 3 et 6 micrometres et contiennent un a quatre noyaux,
ainsi que de multiples vacuoles et des dép6ts glucidiques et lipidiques, selon les études de Tan
(2004).
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Figure 13 : B. hominisA. Forme vacuolaire, B. Forme granulaire, C. Forme kystique au
Gx100 (Tan, 2004).

2.1.4.1.2. Cycle de vie
D’apres Poirier et al. (2014), le cycle de vie de blastocystis n’est que partiellement

connu. Une fois ingéreés, les kystes vont se désenkyster pour donner la forme vacuolaire se
localisant dans la lumiere colique. Il est probable que cette forme vacuolaire soit le stade
trophiquement actif capable de se diviser par fission binaire. En revanche, la place des formes
granulaires et amiboides dans ce cycle reste un sujet d’interrogation. En fin de cycle, les formes
vacuolaires sont capables de s’enkyster, ce qui permet la dissémination dans 1’environnement

du parasite et la contamination d’un nouvel héte (fig.15).
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Figure 14 : Cycle évolutif de B. hominis (Poitier et al., 2014).
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2.1.5. Sporozoaires
Selon les recherches d'Anofel (2014). Les sporozoaires sont des organismes dépourvus
d'appareil locomoteur différencié. Parmi les sporozoaires, les coccidies sont particuliérement

importantes en tant qu'agents pathogénes gastro-intestinaux chez I'nomme.

2.1.5.1. Les coccidioses
D'apres Coudert et Dreyfuss (2010), il existe quatre genres de coccidies identifiés

comme agents pathogenes gastro-intestinaux graves ou potentiellement mortels chez I'nomme.
Ces genres sont les suivants :

Tableau 2 : Classification des coccidies pathogenes du tube digestif (Coudert et Dreyfuss,
2010).

Famille Genre Espéce

Eimeridae Isospora Isospora belli
Cyclospora Cyclospora cayetanensis

Sarcocystidae Sarcocystis Sarcocystis bovihominis

Sarcocystis suihominis

Cryptosporiidae | Cryptosporidium | Cryptosporidium hominis

Cryptosporidium parvum

2.1.5.1.1. Morphologie des coccidies
Selon les recherches de Bern et al. (2000) ; Soares (2003) ; Guillaume (2007), la

morphologie des coccidies peut étre décrite comme suit :

- Isospora belli : Les oocystes d'Isospora belli sont de forme ovoide et mesurent environ
25 a 35 micrometres de diameétre. lls présentent une paroi épaisse et deux sporocystes a

I'intérieur, chacun contenant quatre sporozoites.

- Cyclospora cayetanensis : Les oocystes de Cyclospora cayetanensis sont sphériques
et mesurent environ 8 a 10 micrometres de diameétre. lls possedent une paroi lisse et

transparente, et contiennent deux sporocystes a l'intérieur, chacun contenant deux sporozoites.

- Sarcocystis bovihominis : Les kystes de Sarcocystis bovihominis sont allongés et
mesurent de 1 a 2 centimétres de long. lls présentent une paroi épaisse et des cystozoites a

I'intérieur.
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- Sarcocystis suihominis : Les kystes de Sarcocystis suihominis sont en forme de sac et

mesurent également de 1 & 2 centimetres de long. lls contiennent des cystozoites a l'intérieur.

- Cryptosporidium hominis : Les oocystes de Cryptosporidium hominis sont sphériques et
mesurent environ 4 a 6 micrometres de diamétre. Ils possédent une paroi épaisse et contiennent

quatre sporozoites a l'intérieur.

- Cryptosporidium parvum : Les oocystes de Cryptosporidium parvum sont également
sphériques et mesurent environ 4 a 6 micrometres de diametre. lls présentent une paroi épaisse

et contiennent quatre sporozoites.

2.1.5.1.2. Cycle évolutif

D’apres Bonnin et al. (2001), le cycle biologique de C. parvum présente trois phases,
asexuée, sexuée et sporogonique, cette derniere correspondant a la maturation de I’oocyste. La
contamination de 1’hote a lieu par ingestion d’oocystes qui libére 4 sporozoaires qui pénetrent
dans les entérocytes. La phase de multiplication asexuée comprend alors deux générations
schizogoniques successives, qui aboutissent a des schizontes contenant respectivement 8 puis
4 mérozoites libérés dans la lumiére intestinale, ces derniers envahissent a leur tour les
entérocytes, et les mérozoites de seconde génération évoluent en stades sexues : macro gametes
et microgametes. La fécondation du macrogamete donne naissance au zygote, celui-ci évolue
en oocyste en élaborant une paroi externe protectrice pendant que le cytoplasme se différencie
en quatre sporozoites. Les oocystes matures sont ¢liminés avec les mati¢res fécales de 1’hote

(Fig.16).

Figure 15: Cycle vital de C. parvum (Kasmi et Saidouni, 2016).
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2.1.5.2. Isospora belli
Isospora belli est un protozoaire intracellulaire strictement présent chez I'homme. Il

appartient au genre Isospora, qui comprend également une espéce, Isospora suis présente chez
le porc (Ripert, 2003). L'isosporose est une infection opportuniste causée par Isospora belli, un
protozoaire intracellulaire. Cette infection est principalement observée chez les individus
immunodéprimés, tels que les patients atteints du VIH/SIDA. En effet, la fréquence de
I'isosporose est plus élevée chez ces personnes dont le systéme immunitaire est affaibli
(Lagrange, 2005).

La transmission de I'isosporose se fait par voie fécale-orale, généralement par I'ingestion
d'aliments ou d'eau contaminés par les oocystes d'lsospora belli. Les oocystes sont les stades de
résistance du parasite, présents dans les selles des individus infectés. L'isolement des oocystes

dans les selles peut étre utilise pour diagnostiquer l'isosporose (Divoux et al., 2006).

2.1.5.2.2. Cycle évolutif

L'isolement d'Isospora belli est un protozoaire intracellulaire, strictement humain. Son
cycle évolutif comprend plusieurs étapes. Les oocystes d'lsospora belli sont libérés dans la
lumiere intestinale, ou ils liberent huit sporozoites infectieux. Le cycle évolutif se déroule
ensuite en deux phases distinctes : la phase schizogonique de multiplication et la phase
gamogonique de dissémination. Pendant la phase schizogonique, les sporozoites pénétrent dans
les cellules de la muqueuse intestinale et se multiplient de maniére asexuée, donnant naissance
a de nombreux mérozoites. Les mérozoites sont ensuite libérés des cellules hotes et se propagent
dans la lumiére intestinale. Certains mérozoites se deéveloppent en gamontes, des formes
sexuelles du parasite. La fécondation des gamontes conduit a la formation d'oocystes non
sporulés et non infectieux. Dans le milieu extérieur, les oocystes mdrissent en formant deux
sporocystes, chacun contenant quatre sporozoites. La durée totale du cycle évolutif d'lsospora

belli est d'environ vingt jours (Nozais, 1996).
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Figure 16 : Cycle d'lsospora belli dans 1’épithélium intestinal (Ortega et Sanchez, 2010).

2.1.5.3. Cyclospora cayetanensis
C. cayetanensis est un parasite émergent. Le genre Cyclospora comporte actuellement

17 espéces mais seule I’espece C. cayetanensis a été retrouvée chez I’homme et elle est a

I’origine d’une cyclosporose (Fig.18) (Mansfield et al., 2004).

Figure 17 : Oocyste de C. Cayentanensis (Marjon et al., 2020).

2.1.5.3.1. Cycle de développement de Cyclospora cayetanensis

Apres ingestion des oocystes, il y’aura libération des sporozoites qui pénétrent dans les
cellules de Iépithélium intestinal, ils vont evoluer de la méme fagon que ceux de
Cryptospridium, sauf que I’oocyste n’est pas éliminé sous sa forme infestante, il doit encore
évoluer dans la nature pour faire apparaitre deux sporocystes contenant chacun deux
sporozoites (Fig.19) (Bonnin, 2006).
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Figure 18 :Cycle biologique de Cyclospora cayetanensis (Anonyme, 2018)

2.1.5.4. Sarcocystose
D’apres Desportes (2005), Sarcocystis est un protozoaire intracellulaire, cosmopolite,

qui est responsable d’une sarcocystose intestinale et musculaire humaine. On distingue des
especes au sein du genre Sarcocystis dont S. hominis et S. suihominis dont I’homme est I’hote
définitif.
2.1.5.4.1. Cycle évolutif

L’infection débute apres I’ingestion des oocystes matures, avec 1’acidité gastrique, les
oocystes renfermant deux sporocystes (contenant chacun deux sporozoites) se dékystent et les
sporozoites pénétrent dans les entérocytes de I'intestin gréle. Aprés la transformation en
trophozoite, débute la schizogonie de premicre, puis de deuxieéme génération. Les schizontes
renferment un nombre variable de mérozoites, qui sont libérés par éclatement de 1’entérocyte
infecté. Ces derniers peuvent soit recommencer un nouveau cycle de schizogonie, soit évoluer
vers un stade sexué avec la formation de gameétes males (microgamétogonie) ou femelles
(macrogamétogonie). Leur fusion donne naissance a des oocystes immatures qui sont éliminés

avec les selles & la mort de I’entérocyte (Fig.20) (Coudert et Dreyfuss, 2010).
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Figure 19 : Cycle parasitaire de S. suihominis et S.hominis (Benouis, 2012).

2.1.6. Les microsporidiose
Les microsporidioses intestinales sont des parasitoses opportunistes cosmopolites dont

I’émergence en pathologie humaine a principalement fait suite a I’épidémie du syndrome
d’immunodéficience acquise (SIDA). Elles sont dues a des protistes primitifs dépourvus de
mitochondries et a développement intracellulaire obligatoire. Les especes les plus fréquentes

chez I’homme sont Enterocytozoon bieneusi et Encephalitozoon intestinalis (Rousset, 1993).

D’apres Brosson (2006), la classe, I'ordre et la famille dans le phylum microspora sont
fréquemment révisés et débattus. Il y a maintenant plus de 1200 espéces identifiées avec 143
genres. Deux especes sont connues comme responsables de parasitisme intestinal chez

’homme.

Selon Brosson (2006), la classification des microsporidies est la suivante :

Familles Encephalitozoonidae.
Genres Encephalitozoon.
Espéces -Encephalitozoon intestinalis.

-Encephalitozoon bieneusi.
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2.1.6.1. Caractére morphologique de la spore
La spore a une structure complexe et suivant les especes elle contient : Une enveloppe

sporale double (coque trées épaisse), un filament spiralé tres long mesurant 100a 400 um qui se
termine par une partie rectiligne a ’extrémité antérieure de la spore avec une sporoplasme a 1
ou 2 noyaux. Un sac polaire au centre duquel se trouve une calotte polaire ou arrive 1I’extrémité
antérieure du filament. Un polaroplaste qui correspond a une série de feuillets par la partie
rectiligne du filament et une vacuole postérieure (Pelloux et al., 2010).

2.1.6.2. Cycle de d’enveloppement

Les microsporidies se développent dans les entérocytes de l'intestin gréle. On peut
distinguer trois phases dans les activités du parasite : invective, proliférative et porogonique.
Les spores infectantes contaminent I'héte par voie orale. Lorsque ces spores a paroi épaisse
parviennent chez un hote susceptible, le filament polaire est projeté avec force et traverse la
membrane cellulaire de la cellule cible en injectant le sporoplasme dans le cytoplasme. Les
parasites initient alors une phase de multiplication intracellulaire schizogonie et ensuite la phase
sporogonige (Fig.21) (Drabo, 2003).
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Figure 20 : Développement intracellulaire des spores au cours du cycle E. bieneusi ; E.

intestinalis (guillaume, 2007).
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2.2. Helminthes

Selon Nicolas et al. (2002) les helminthes sont des endoparasites qui vivent a I’intérieur

du corps de I’hote des vers pluricellulaires, macroscopiques et a sexes séparés. Les vers adultes

sont dépourvus d’organes locomoteurs et se déplacent grace a leur plasticité. Des ventouses et

des crochets permettent leur fixation sur 1’hote. Ils passent par trois états, adultes, larvaires et

embryonnaires. Les helminthes se divisent en deux groupes ; les némathelminthes, nématodes

ou vers ronds et les plathelminthes ou vers plats subdivisés en cestodes et en trématodes.

La classification des différents helminthes digestifs est représenté dans le

tableau suivant :

Tableau 3 : Classification générale des helminthes (Nicolas et al., 2002).

Embranchement

des helminthes

Sous

Embranchement

Classe

Espéce

Némathelminthes

Nématodes

-Ascaris lumbricoides

- Enterobius vermicularis
- Strongyloides
stercoralis

- Ancylostoma duodenale

- Necator americanus

Plathelminthes

Cestodes

-Taenia saginata
-Taenia solium
- Hymenolypis nana

- Diphyllobotrium latum

Trématodes

-Faciolopsis buski
-Heterophyes
heterophyes

- Schistosoma sp.
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2.2.2. Plathelminthes

Les plathelminthes sont des vers plats & corps segmenté ou pas, qui ne contiennent pas
de tube digestif ou en possédent un incomplet. Ils sont hermaphrodites le plus souvent et
comprennent la classe des trématodes et des cestodes (Guillaume, 2007 et Pfaff, 2013).

2.2.2.1. Cestodes
Les cestodes sont des vers aplatis segmentés a ’état adulte, ils possédent un organe de

fixation a leur extrémité antérieure c’est le scolex. Ils sont hermaphrodites, dépourvus de tube
digestif, toujours parasites a tous les stades de leur évolution.

Le parasite T. saginata est ’agent pathogeéne responsable du Téniasis Maladie
cosmopolite, le téniasis a T. saginata est tellement fréquent en France que certains considérent
qu’un parisien sur dix en a souffert ou en souffrira (Fig. 22. A.B) (Rousset, 1995). Il existe
deux espéces de cestodes strictement humains responsables du taeniasis ;
T. saginata, ténia du beeuf et T. solium, ténia du porc.
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Figure 21 : T. saginata ; A. forme adulte, B. ceufs (Anofel, 2014).

2.2.2.1.1. Cycle évolutif de Teenia saginata et Teenia solium

Les ceufs matures émis dans le milieu extérieur sont ingurgités par I'hote intermédiaire
(bovideés pour T. saginata et le porc pour T. solium). L’embryon, débarrassé de sa coque dans
le tube digestif, pénetre la muqueuse intestinale et gagne les muscles striés (parfois le foie, le
poumon ou I’encéphale) ou il s’enkyste et donne une larve cysticerque infestante. L’homme se
contamine en consommant de la viande de beeuf ou du porc insuffisamment cuite ou crue La
larve devient active, le scolex s’invagine apres digestion de son enveloppe et s’attache a la
mugqueuse jéjunale. Elle devient alors un parasite adulte en 10 a 12 semaines pour T. saginata

et 2 a 4 mois pour T. solium (Bouteloup et al., 1992 ; Sciutto et al., 2000).
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2.2.2.1.2. Biologie et cycle de vie de Hymenolepis nana

Ce genre parasite I'nomme et les rongeurs. Le cycle peut étre monoxene (un seul hote)
et dans ce cas les ceufs éclosent dans l'intestin de I'hote unique, se fixent et y deviennent adulte.
Il peut aussi étre hétéroxéne et faire intervenir comme héte intermédiaire des insectes
(coléoptéres du genre Tribolium, mouches). A I'état adulte il est localisé dans les intestins de
I'h6te unique/définitif qui s'infeste par ingestion involontaire d'ceufs lorsqu'il existe un probléme
de "péril fécal" ou lorsque la nourriture ou l'eau de boisson sont polluées par de la matiere
fécale. Lorsque l'infestation est massive elle provoque chez I'hdte des troubles nerveux
(convulsion, épilepsie...), perte de poids, vomissements, obstructions intestinales, entérite,

anorexie et prurit anal (Ash et Orihel, 2007).

2.2.2.1.3. Diphyllobothrium latum

D. latum est un cestode blanchatre chymivore pouvant mesurer plus d’une dizaine de
metres. Le scolex posséde deux bothries longitudinales (depression des fibres musculaires
situées dans le scolex). Les proglottis sont plus larges que longs (10-20 x 2-3mm) et comportent

un orifice de ponte (aussi appelé tocostome) médio-ventral (Scholz et al., 2009).

2.2.2.1.3.1. Cycle de vie
Une fois les ceufs sont ingérés ils sont localisés dans I’intestin gréle de 1’hote définitif

pour environ 6 semaines apres ingestion d’un poisson contaminé. Des ceufs sont €émis en grande
quantité et peuvent étre retrouvés dans les feces. Si ces ceufs tombent dans 1’eau, ils éclosent et
libérent une larve sphérique mobile et ciliée : le coracidium ou miracidium. Ce dernier est
ensuite ingéré par un copépode dans lequel il se développe en larve procercoide. L’ensemble
copépode/larve est ingéré par un poisson, héte intermédiaire secondaire, dans lequel se
développe la larve plercocercoide. La larve plercocercoide ressemble a I’adulte et se localise

dans les muscles ou la cavité abdominale (Fig. 23) (Scholz et al., 2009).
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Figure 22 : Cycle de vie de D. latum (Anonyme, 2015)

2.2.2.2. Trématodes

Les trematodes sont des vers plats a corps non segmenté, généralement d’aspect foliacé

ou conique ; La cuticule plus ou moins épaisse, est chez certaines espéces, recouverte d’épines.

Ils sont des parasites obligatoires, internes ; sont pathogénes pour ’homme et les animaux. Ils

ont diverses localisation (tube digestif, appareil respiratoire, génital sang...) (Titi, 2021).

2.2.2.2.1. Fasciolopsis buski

Selon Vonghachack et al. (2018) Fasciolopsis buski est un cestode intestinal qui infecte

principalement les porcs et les étres humains. Selon les recherches, ce parasite peut atteindre

une longueur allant jusqu'a 75 cm. Le corps de Fasciolopsis buski est aplati et composé de

nombreux segments appelés proglottis. Les ceufs de Fasciolopsis buski sont ovales et mesurent

environ 130-150 um de long. lls sont libérés dans I'environnement avec les selles de I'h6te. Les

ceufs doivent entrer en contact avec de I'eau douce pour se développer et libérer des larves qui

peuvent infecter les escargots d'eau douce. Une fois a l'intérieur de l'escargot, les larves se

développent en une forme infectieuse appelée cercarie.

La transmission a I'homme se produit lorsque des végétaux contaminés par les cercaries

sont consommeés crus ou insuffisamment cuits. Les larves de Fasciolopsis buski peuvent alors
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se développer en vers adultes dans I'intestin humain, ou ils peuvent causer une maladie appelée

fasciolopsiase.

2.2.2.2.1.1. Cycle de vie
Le cycle commence par l'ingestion de metacercaires par 1’homme (hote définitif)

présentes sur les crudités, il y aura un désenkystement, libération, et maturation des douves au
niveau intestinal. Aprés accouplement des adultes, des ceufs operculés non embryonnés sont
libérés. Ensuite ces ceufs vont s'embroynner et libérer des miracidiums (ler stade larvaire). Un
mollusque intervient comme héte intermédiaire en assurant la maturation et la multiplication
de ce stade larvaire donnant naissance au stade cercaire qui s’échappe a 1’extérieur pour

s’enkyster sur le support végétal (Fig. 24) (Bouchaud, 1999).
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Figure 23: Cycle de vie de F. Buski (Anonyme, 2017).

2.2.2.2.2. Bilharziose (Schistosomoses)
Les schistosomes sont des helminthes tres répandues dans les pays tropicaux et

fontparties des endémies parasitaires majeurs. Les bilharzioses intestinales sont tres fréquentes
et comptent 5 especes sont pathogénes pour I’homme retrouvées lors du diagnostic au niveau
des selles (S.mansoni, S.intercalatum, S.japonicum, S.mekongi et S.guinéensis ) (Bourée,
2014). Les manifestations cliniques sont essentiellement digestives avec des douleurs

abdominales, de la diarrhée et ’apparition de sang dans les selles (Gryseels, 2006).
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2.2.2.2.2.1. Morphologie
Ils possedent deux ventouses orale et ventrale. Le male mesure 9 4 20 mm de long sur 1

a 2 mm de large. 1l est cylindrique au niveau de son tiers antérieur qui porte les deux ventouses.
Le reste du corps est aplati et les bords latéraux se replient ventralement pour délimiter une
gouttiere appelée canal gynécophore dans lequel se loge la femelle. La femelle est plus longue
que le male. Elle est cylindrique, filiforme (Harris et al., 1984). Les ceufs sont de forme ovoide
a coque mince, transparente. lls mesurent entre 90 et 200 um selon les espéces et contiennent
un embryon cilié qui est le miracidium a la ponte (Karanja et al., 1997 ; Mckerrow, 1997).
Trois formes larvaires sont rencontrées chez les schistosomes : le miracidium, le sporocyste et
la cercaire (Fig. 25) (Kalbe et al. 2004).

Taille en pm

150

Schistosoma Schistosoma Schistosoma Schistosoma Schistosoma
japonicum mekongi haematobium intercalatum mansoni

Figure 24 : Différentes ceufs de schistosome (Chappuis, 2007)

2.2.2.2.2.2. Cycle évolutif
Les schistosomes ont un cycle de vie hétéroxene ou I'hGte intermédiaire est un

mollusque d'eau douce et I'néte definitif un mammifére. Lors de la pénétration transcutanée de
I'n6te définitif, la cercaire, issue du mollusque va se transformer en schistosomules qui vont
ensuite quitter le derme de I'hdte définitif et rejoindre la circulation générale subissant ainsi une
maturation morphologique et se différencier en schistosomes adultes males ou femelles. La
ponte des ceufs, une partie des ceufs sera excrétée dans les organes creux et évacuée dans le
milieu extérieur par les selles ou les urines ; quant aux autres, ils seront piégés dans les tissus.
Au contact de 'eau, les ceufs vont éclore, libérant la forme infestante appelée le miracidium.
Aprés avoir infesté le mollusque, les miracidia vont se différencier en sporocystes puis par

reproduction asexuée, ils vont se multiplier pour donner naissance a de nombreux
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furcocercaires. En effet, les ceufs piégés dans les tissus lors de la ponte vont déclencher une

réponse immunitaire et inflammatoire accrue (Fig. 26) (Pagliazzo, 2018).
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L , Egg
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Intermediate host -

Figure 25 : Cycle de schstosomose (Nanfah et Murielle, 2008).

2.2.2.2.2.3. Opisthorchis felineus

Egalement connu sous le nom de "douve de chat sibérienne” ou "douve de chat
européenne”, est un parasite hépatique qui infecte principalement les chats, les chiens et d'autres
animaux a sang chaud, mais peut également infecter les humains. Cette douve est un trématode
du groupe des douves, qui sont des vers plats parasites du foie, de la vésicule biliaire et du

pancréas (Pakharukova et al., 2017).

L'infection par Opisthorchis felineus peut provoquer des problemes de santé chez
I'hnomme, notamment des infections du foie, de la vésicule biliaire et des voies biliaires. Les
symptémes comprennent des douleurs abdominales, des troubles digestifs, de la fievre et des

problemes hépatiques (Sripa et Brindley, 2012).

Opisthorchis felineus est principalement présent en Eurasie, en particulier en Russie, en
Sibérie et en Europe de I'Est. Cependant, des cas sporadiques ont été signalés dans d'autres

régions (Keiser et Utzinger, 2005).
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Opisthorchis felineus a un cycle de vie complexe qui implique des hotes définitifs (chats,
chiens, humains) et des hétes intermédiaires (escargots d'eau douce et poissons). Les ceufs du
parasite sont excrétés dans les selles des hotes définitifs, puis ingérés par les escargots d'eau
douce. Dans les escargots, les larves se développent en cercaires, qui sont libérées dans l'eau.
Les cercaires infectent ensuite les poissons, ou elles forment des métacercaires dans les muscles.
Les humains peuvent étre infectés en consommant des poissons crus ou mal cuits contenant des
métacercaires d'Opisthorchis felineus. Une fois ingérées, les métacercaires se transforment en
adultes dans le foie, la vésicule biliaire et les voies biliaires de I'nhnomme (Pakharukova et al.,
2017).

2.2.2.2.2.4. Heterophyes heterophyes

Le parasite H. heterophyespeut causer I'nétérophyiose dont l'infestation s'effectue par la
consommation de poisson d'eau douce ou d'eaux saumatre crus ou insuffisamment cuits. Les
infections sont souvent asymptomatiques. Cependant elle comprend une anorexie, des
nausées, des douleurs abdominales, une malabsorption, une perte de poids, une dyspepsie et

une diarrhée. Une éosinophilie peut étre presente (Pichar, 2002).

Le cycle de vie d'Heterophyes heterophyes est présenté dans la Figure 27 :
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Figure 26 : Cycle de vie de d'H. heterophyes (anonyme. 2018)
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2.3. Nématodes

Les nématodes intestinaux humains sont des vers parasites du phylum des Nematoda
qui infectent le tube digestif des étres humains. Ces parasites sont responsables de diverses
infections intestinales chez I'nomme, provoquant des symptomes tels que douleurs
abdominales, diarrhée, nausées, et pouvant entrainer des problemes de santé graves. Les
infections par les nématodes intestinaux humains sont courantes dans de nombreuses régions

du monde et peuvent avoir un impact significatif sur la santé publique (Bethony et al., 2006).

Les nématodes intestinaux spécifiques de I'Homme sont : Ancylostoma duodenale,
Necator americanus, Ascaris lumbricoides, Enterobius vermicularis, Strongyloides stercoralis,
Trichuris trichiura (Suzuki et al., 2013).

2.3.1. Ascaris lumbricoides

Les ceufs d’Ascaris sont expulsés dans les matieres fécales sous 2 formes : les ceufs
typiques et les ceufs atypiques (Fig.28.B) (Rousset, 1993). Les Adultes sont des vers ronds a
corps cylindrique non segmenté, sans organe locomoteur, ils ont une cavité genérale vide
dépourvue d’appareil circulatoire et respiratoire et un appareil digestif complet. Les femelles
mesurent 20 a 25cm de long sur 3 a 6 mm de diameétre avec une extrémité postérieure pointue
et rectiligne. Tandis que les males mesurent 12 a 30 cm de long sur 2 a 4 mm de diamétre et

dont leurs extrémités postérieures sont recourbées en cross (Fig. 28.A) (Gassem, 2014).

Figure 27 : A. adultes d’A. lumbricoides (méle et femelle) ; B. (Euf mamelonné fécondé
d’Ascaris (Anofel, 2014).
2.3.1.1. Cycle de vie de I’ Ascaris
Le cycle évolutif est simple, direct, sans hote intermédiaire (fig. 29). Les adultes vivent
dans l'intestin gréle ou leur longévité ne dépasse que rarement une année. Apres accouplement,

les femelles pondent des ceufs qui seront excrétés avec les selles. Ces ceufs ne sont pas
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embryonnés et nécessiteront une maturation dans I'environnement durant trois semaines. La

maturation des ceufs est favorisée par la chaleur et I’humidité (Durand et al., 2005).
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Figure 28 : Cycle évolutif d’A. lumbricoides (Belhamri, 2015).

2.3.1.2. Manifestations cliniques
Les manifestations cliniques dépendent de I’importance du parasitisme, elles sont

habituellement absentes en cas de pauci-parasitisme. La phase de migration larvaire (stades 4 a
6 du cycle parasitaire) est marquée par un syndrome de Loffler : accés de toux accompagné de
fievre et d’images radiologiques pulmonaires fugaces asymétriques (opacités). La phase d’état
est frequemment marquée par des troubles digestifs (épisodes diarrhéiques, douleurs
abdominales mal localisées ; exceptionnellement des signes nerveux (irritabilité, troubles du
sommeil (Anofel, 2014).

2.3.2. Enterobius vermicularis

L’adulte est un ver rond et blanc de 2 a 13 mm, présentant un dimorphisme sexuel
(Caumes et al., 2002). La femelle varie de 9 a 13 mm, et son diamétre se situe entre 300 et 500
pum. Son extrémité postérieure ou se situe I’utérus est longue et tres effilée. Le male est de 3 a
5 mm, et son diametre de 100 a 200 pm. Son extrémité postérieure est recourbée et tronquée
(Fig.30.A) (Deluol, 2000). Les ceufs sont incolores, lisses, asymétriques et embryonnés a la
ponte, mesurant de 50 & 60 pm de long par 30 a 32 um de large. La coque est lisse, épaisse et

transparente (Fig. 30.B) (Moujahid et Daali, 2009).
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Figure 29: E. vermicularis ; A. ver adulte femelle, B. adulte male (Anofel, 2014).

2.3.2.1. Cycle évolutif
Les ceufs, apres avoir été ingérés de facon directe ou indirecte, éclosent dans I’estomac

et I’intestin, et libérent une larve. Ce premier stade larvaire est une larve rhabditoide. Elle va
migrer jusqu’a I’iléon, le Caecum et ’appendice (Caumes et al., 2002). Deux mues successives
dans I'intestin gréle seront nécessaires pour que les larves deviennent des adultes. Ils sont
principalement retrouves dans la région iléo-caecale de I’intestin ou ils se nourrissent de
matieres organiques (Ambroise, 1998). Ces derniers se fixent a la muqueuse intestinale de
I’homme par leurs levres puis se reproduisent. Aprés I’accouplement seul les femelles vont
migrer (Cook, 1994). Elles finissent par traverser la marge anale qu’elles atteignent la nuit ou
elles vont pondre en moyenne 10000 ceufs en environ vingt minutes (Caumes et al., 2002). Les
ceufs sont libérés et se fixent au niveau des plis radiés de ’anus (Ambroise, 1998). Une fois la

ponte terminée, les femelles meurent et sont éliminées (Fig. 31) (Cook, 1994).
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Figure 30: Cycle évolutive d’E. vermicularis (El Tahiri, 2007).

2.3.2.2. Manifestations cliniques
Selon Candolfi (2008), I’oxyurose asymptomatique représente 75% des cas d’oxyurose.

L’oxyurose symptomatique se caractérise par : un prurit anal lié a la fixation des femelles a la
marge anale, maximum le soir et la nuit. Il est d’intensité variable et peut étre responsable de

Iésions de grattage, des douleurs abdominales avec des troubles du transit a type de diarrhée.

2.3.3. Trichuris trichiura

L’adulte de T. trichiura est un vers dont la partie antérieure filiforme représente les 3/5
e de la longueur totale du parasite ; le ver male mesurant environ 30 a 50 mm de long avec une
extrémité postérieure large et enroulée en spirale, et la femelle mesure 40 a 60 mm et présente
une extrémité postérieure lIégerement arquée. L’ceuf éliminé dans les selles a une forme ovalaire
caractéristique « en citron ». Il mesure 55 um de long par 20 um de large (Guillaum, 2007 ;
Brumpt, 1936).

2.3.3.1. Cycle évolutif
Selon Soulsby (1982) et Kaufmann (1996), les Trichuris présentent un cycle

monoxéne. A 1’état adulte, le parasite est localis¢é dans les intestins de I’hote unique,
I’infestation survient par ingestion involontaire d’ceufs embryonnés provenant du sol et présents

dans la nourriture ou l'eau de boisson. Apres ingestion les ceufs embryonnés éclosent dans
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I'intestin gréle puis les larves migrent jusqu'au caecum ou elles s'attachent a la muqueuse par
leur extrémité antérieure. Une fois adulte, la femelle pond des ceufs qui sont évacués dans le
milieu extérieur avec les selles. Ces ceufs nécessitent une période de maturation sur le sol avant

de devenir infectieux (Fig. 32).

Figure 31 : cycle évolutif de T. trichura (Anonyme, 2017).

2.3.3.2. Manifestations cliniques
En cas d’infestation massive chez I’immunocompétent des nausées, flatulences,

amaigrissement avec douleurs abdominales. Hémorragies rectales, prolapsus rectal, anémie,

retard de croissance (Guillaume. 2007).

2.3.4. Strongyloides stercoralis

L’adulte male mesure 0.7mm x 36um queue recourbée en crochet, 2 spicules incurvés,
longs de 30 um. La femelle 2-3mm x 35um, possede 2 petites levres accédant directement a
I’cesophage. Anus en fente transversale dans la base de la queue. Vulve située au tiers postérieur
du corps, et une queue conigue avec une extrémité arrondie un peu dilatée (Bouré et Datry,
1996 ; Khalil et al., 1997).

2.3.4.1. Cycle de vie
Selon Farthing et al. (2018), deux types de cycle peuvent exister :

Cycle a vie libre: Les larves rhabditiformes passées dans les selles peuvent se

transformer deux fois et devenir des larves filariformes infestantes (développement direct) ou
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se transformer quatre fois et devenir des adultes libres, méles ou femelles libres qui se
reproduisent et pondent des ceufs dont éclosent des larves rhabditiformes. Ces dernicres peuvent
a leur tour devenir une nouvelle génération d’adultes libres ou des larves filariformes
infestantes. Les larves filariformes pénétrent a I’intérieur de la peau de I’hote humain pour
initier le cycle parasitaire.

Cycle parasitaire : Les larves filariformes qui sont dans un sol souillé pénétrent dans la
peau de ’humain et sont transportées dans les poumons ou elles pénétrent dans les espaces
alvéolaires ; elles sont transportées a travers les bronches au pharynx ou elles sont avalées ce
qui leur permet d’atteindre I’intestin gréle. La, elles se transforment deux fois et deviennent des
vers femelles adultes. Les femelles vivent enfoncées dans I’épithélium de 1’intestin gréle et par
parthénogenese elles pondent des ceufs qui donnent naissance a des larves rhabditiformes,

celles-ci peuvent passer dans les selles (Fig. 33).

N 4

Figure 32 : Cycle de vie de S Stercoralis (anonyme, 2013).

2.3.4.2. Manifestation clinique
L’infection est asymptomatique dans la majorité des cas (Boganegra et al., 1981 ;

Forzy et al.,1988). Les manifestations digestives du fait de sa longue migration dans le tube
digestif, le parasite peut occasionner diverses manifestations pathologiques : Hémorragies
digestives par ulcération bulbo-duodéno-jéjunale, Syndrome hépatobiliaire par obstruction de

I’écoulement biliaire, Pseudo-obstruction intestinale (Nonaka et al., 1998).
45



Chapitre 2 Parasites Intestinaux

2.3.5. Ancylostomideés

L’ankylostomose est due a deux espéces de nématodes, Ancylostoma duodenale en zones
subtropicales et tempérées chaudes et Necator americanus. L’homme se contamine par voie

transcutanée (Bourée et al., 2016).

2.3.5.1. Ancylostoma duodenale
A. duodénale est un petit ver cylindrique blanc-rosé légérement aminci vers 1’extrémité

antérieure. La femelle est del0 a 12 mm de long ; extrémité postérieure avec pointe effilée
postanale (n’existe pas chez la femelle Necator) ; orifice vulvaire ventral en arriére de la moitié
du corps orifice anal, ventral, préterminal (Fig. 34. A).

Le male est de 8 a 10 mm ; une large bourse copulatrice caudale est armée de 7 paires
de rayons chitinisés (2 dorsaux, 3 latéraux, 2 ventraux) qui la maintiennent ouverte. Elle abrite
I’orifice cloacal et les 2 spicules copulateurs. Anal, ventral, préterminal (Fig.34.B) (Anonyme,
2003).

A

7\

Figure 33 : Adult d’A.duodinalis A. female, B. male (Anofel, 2014).

2.3.5.2. Necator americanus
Depuis Moulinier (2003), le Nécator ressemble beaucoup a I’ankylostome ; il s’en

distingue néanmoins par quelques éléments morphologiques. Les adultes sont un peu plus
courts que ceux d’A. duodénale. La femelles st de 8 a 11 mm, orifice vulvaire en avant de la
moitié du corps, une extrémité postérieure ne présentant pas une pointe effilée. Le male est

d’environ 6 2 9 mm.

2.3.5.2.1. Le cycle de vie
Le cycle est complexe comprenant une phase de migration tissulaires et une phase d'états

intestinale. L’infestation se produit par pénétration transcutanée des larves dites strongyloides
donnant ainsi un phénomene toxico-allergiques. Aprés un ultime séjour de 4-5 jours dans les
poumons, les larves remontent I’arbre bronchique et sont dégluties de facon réflexe, repassant
ensuite dans la lumiere du tube digestif. Elles évoluent alors en adultes hématophages qui

s’attachent a la muqueuse jéjuno-duodénale et peuvent vivre ainsi fixés 4 a 5 ans, voire 10 ans.
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La phase d’état intestinale s’accompagne donc d’une action spoliatrice et traumatique (Yuet et
al., 1995). Apres accouplement, chaque femelle ankylostome peut pondre entre 5 000 et 10 000
ceufs/jour. Ces derniers sont éliminés non embryonnés dans les féces. Dans le milieu extérieur,
avec des conditions favorables on aura la maturation de I’ceuf et la libération de la larve dite
rhabditoide qui va se transformer ensuite en larve strongyloide infestante (Sarinas et Chitkara,
1997).
2.3.5.3. Manifestations cliniques

D’apres Nozais (1998), une toux discréte ou de la fiévre peuvent se voire lors de la
migration des larves a travers les poumons. Les signes digestifs sont variables allant de la simple
pesanteur gastrigue a une douleur évoquant un ulcére. L’infestation massive par les
ankylostomes entraine des désordres biologiques représentés par une anémie ferriprive avec

une hypoalbuminémi.
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1. Diagnostic des parasitoses intestinales

Un examen parasitologique des selles est préscrit, cela permet le diagnostic d'un grand
nombre de parasites intestinaux (helminthes ou protozoaires) et extra-intestinaux (douves
biliaires ou pulmonaires ; ceufs de schistosomes). Ces selles représentent des porteurs normaux
de la forme de diffusion externe. Chaque parasite est mis en évidence par une ou plusieurs

techniques plus ou moins spécifiques (Cherifa, 2020).

Le test d'un seul échantillon de selles ne détecte les parasites que dans 50 a 70 % des
cas, tandis que le test de 3 échantillons de selles augmente la fréquence de détection a 95 %
(Burke, 1975 ; Oudaina et al., 2009).

1.1. Prélévement des selles
Toutes les matieres fécales doivent étre collectées sans urine (celles-ci tuent les

protozoaires), dans des recipients propres (mais non stériles), secs et transparents (permettant
une inspection grossiére de la collecte) (Guiguen, 2012). L'idéal serait de faire déféquer le
patient dans le laboratoire pour éviter de détruire le trophozoite protozoaire (Kaci et al., 2020),
tandis que les kystes et les ceufs sont bien conservés a température ambiante pendant plusieurs

jours (Guiguen, 2012).

1.2. Examen macroscopique
L’examen macroscopique permet de déterminer la consistance, la couleur et la présence

éventuelle du sang, mucus ou d'autres éléments supplémentaires, ainsi que la présence de

certains parasites (oxyures et ascaris adultes, anneaux de taenia) (OMS, 1993).
1.3. Examen microscopique

L'examen microscopique des selles est I'une des méthodes de diagnostic les plus
anciennes et couramment utilisées pour les parasites intestinaux. Il implique la collecte
d'échantillons de selles des patients, leur préparation par concentration, flottation, ou
sédimentation, puis leur examen sous un microscope pour la détection des ceufs, des kystes ou
des parasites adultes. Cette méthode est particulierement utile pour les parasites tels que les vers
ronds (comme les ascaris et les oxyures), les vers plats (comme les ténias), et les protozoaires

intestinaux (comme Giardia et Entamoeba) (Garcia, 2009)
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1.3.1. Techniques de concentration
Ces techniques permettent d’isoler, avec un minimum de résidus, un nombre maximum

de kystes de protozoaires ou des ceufs d’helminthes. Pour ce faire, on joue sur les densités et
les affinités différentes de ces résidus et les parasites recherchés (Belkaid et al., 1992).
1.3.1.1. Techniques physique

La technique physique est basée sur la différence de densité existant entre le réactif

diluant et le parasite, elle comprend deux techniques :

o La sédimentation : La technique de sédimentation repose sur la centrifugation de
I'échantillon de selles apres avoir ajouté une solution de flottaison. Une fois centrifugé,
les parasites, les ceufs et les kystes, étant plus denses, se s€dimentent au fond du tube a
essai. La couche surnageante, qui contient les impuretés légeres, est éliminée, laissant
le sédiment contenant les parasites concentrés. Le sediment est ensuite examiné au
microscope pour la détection des parasites. Elle est préconisée pour les ceufs d’Ascaris
lumbricoides non fécondés, les Schistosomiases et les larves d’ Anguillule. C’est une
technique simple et facile a réaliser (Garcia, 2009)

o Laflottaison : La concentration par flottation est réalisee en mélangeant I'échantillon de
selles avec une solution de flottaison. Cette solution a une densite spéecifique supérieure
a celle des parasites et de leurs ceufs, ce qui permet aux parasites de flotter vers le haut
tandis que les impuretés plus légeres restent au fond. Les solutions de flottaison
couramment utilisées comprennent la solution saline, la solution de sulfate de zinc, et la
solution de sulfate de magnésium. Apres un court laps de temps, la couche supérieure

est prélevée a l'aide d'une pipette, et elle contient les parasites concentres (Garcia, 2009)

La flottaison se fait par plusieurs méthodes citées ci-dessous :

-La technique de Wilis préconisée pour les ceufs d’Hymenolipis nana et d’ankylostomes,

d’ascaris fertile.

-Méthode de Janckso et Urbany qui présente un intérét pour la concentration des ceufs de la
grande douve du foie (Fasciola), schistosome, taenia et trichocéphale mais demeure trés chére

ce qui la rend difficile a appliquer, et elle déforme les kystes des protozoaires sauf giardia.

-Méthode d’Anderson est une technique mettant en évidence les oocystes de Cryptosporidium

dans les selles diarrhéiques (Rousset, 1993).
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o Concentration par centrifugation et décantation : Cette méthode consiste a centrifuger
I'échantillon de selles, suivi de la décantation du surnageant. Apreés la centrifugation, le
tube est incliné doucement pour permettre au surnageant d'étre versé dans un autre tube,
laissant le sédiment au fond. Le sédiment est ensuite examiné au microscope. Cette
technique est utile pour la concentration de parasites qui sont plus lourds que les
impuretés, tels que les kystes d'Entamoeba spp. Et les ceufs de certains vers parasites
(Ballweber et al., 2010).

o Concentration par tamisage : Le tamisage est une méthode de concentration qui utilise
un tamis pour séparer les parasites et les ceufs des selles. Les selles sont mélangées a de
l'eau et passées a travers un tamis de maille fine. Les parasites, kystes et ceufs restent
sur le tamis, tandis que le liquide et les impuretés plus fines passent a travers. Le
matériau retenu sur le tamis est ensuite prelevé pour un examen microscopique
(Bowman, 2014).

1.3.1.2. Techniques physico-chimiques ou diphasiques
Les techniques physico-chimiques mettent en présence deux phases liquides non

miscibles ’'une aqueuse et l’autre lipophile mettant en ceuvre un coefficient de partage
conditionné par la balance lipophile-hydrophile. D’aprés Rousset, (1993) et Guillaum, (2007),

ces techniques sont :

-La technique de Ritchie simplifiée est préconisée pour la recherche d’ceufs et de kystes

de Protozoaires.

-La technique de Bailenger : Concentre bien les kystes (giardia, amibes) et les ceufs de

trichocéphale et d’ankylostome.

La technique de Telemann Rivas : (Eufs de douve, trichocéphale, ankylostomes Kystes
de giardia et d’amibes.
1.3.1.3. Techniques spécifiques

Scotch test de Graham : La technique est utilisée pour mettre en évidence les ceufs
d’Enterobius vermicularis ou oxyure. Le ver femelle dépose ses ceufs arrivés simultanément a

maturité, sur les plis anaux la nuit (Moullinier, 2003).

Technique de Katokatz : Elle s’agit d’une technique réservée a la recherche des ceufs
d’helminthes, plus particulierement les ceufs d’Ascaris et de Trichocéphales. Employée pour

compter les ceufs ; il suffit de peser une quantité fixe de selles (20 mg) et de multiplier par 50
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le nombre obtenu pour avoir le nombre d'ceufs par gramme avant la correction due a I'aspect

de la selle (Rousset 1993 ; Guillaume 2007).

Technique de Beaman : Elle est spécifique pour la recherche des larves d’anguillulose

lors suspicion d’anguillulose déclarer par le clinicien. Mettre la selle dans une passoire

pointue tapissée de deux couches de gaz. Cette dernier est posé sur un entonnoir fermé par un

robinet et contenant de 1’eau a 400 en immergent le fond de la passoire. En deux heures, les

larves d’anguilluloses quittent la selle pour venir dans 1’eau chaude. Ouvrir le robinet pour

recueillir le liquide, puis centrifuger a 2000 tours pendant 2 minutes. Le culot ou sont

concentrer les larves est examiné au microscope (Nicolas et Klotz, 2005).

1.3.2. Les tests d'immunodiagnostic

Sont des techniques de diagnostic des parasitoses intestinales qui se basent sur la détection

d'antigénes spécifiques ou d'anticorps produits en réponse a l'infection parasitaire

@)

Tests ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) : D’aprés Verweij, J. et
Stensvold, C. (2014). Les tests ELISA sont largement utilisés pour détecter la présence
d'antigénes parasitaires spécifiques dans les échantillons biologiques, tels que le sérum
sanguin ou les échantillons de selles. Ces tests sont basés sur l'interaction entre les
antigenes parasitaires et des anticorps spécifiques qui sont liés a une enzyme. Lorsque
I'antigéne est présent, il se lie aux anticorps conjugués a l'enzyme, entrainant une
réaction chimique qui produit un signal détectable. Les tests ELISA offrent une
sensibilité et une spécificité élevées pour le diagnostic des parasites intestinaux.

Tests de depistage rapide (TDR) : Les TDR sont des tests immunochromatographiques
rapides congus pour détecter la présence d'antigenes parasitaires spécifiques dans les
échantillons biologiques. Ces tests sont simples a utiliser et fournissent des résultats en
quelques minutes. Ils sont souvent utilisés sur le terrain, dans des zones ou les ressources
de laboratoire sont limitées. Les TDR sont disponibles pour le diagnostic de certaines
parasitoses intestinales courantes, telles que la giardiase et la cryptosporidiose (Hove et
al., 2008).

Tests d'immunofluorescence directe (IFD) : Les tests d'IFD utilisent des anticorps
fluorescents pour détecter la présence d'antigénes parasitaires spécifiques dans les
échantillons cliniques. Lorsque l'antigéne cible est présent, il se lie aux anticorps

fluorescents, produisant une fluorescence détectable au microscope a fluorescence.
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Cette technique est souvent utilisée pour le diagnostic de protozoaires intestinaux, tels
que Entamoeba histolytica (Garcia, 2009).

Tests d'immunoblot (Western blot) : Les tests d'immunoblot sont des techniques plus
avancées qui permettent de détecter la présence d'anticorps spécifiques produits par
I'n6te en réponse a l'infection parasitaire. Ces tests sont souvent utilisés pour confirmer
un diagnostic et pour différencier les infections actuelles des infections passées. lls sont
basés sur I'électrophorese des protéines parasitaires, suivie de leur transfert sur une
membrane et de leur incubation avec le sérum du patient. Les anticorps spécifiques se
lient alors aux protéines parasitaires, générant un motif de bandes caractéristiques
(Siddons et al., 2020).

1.3.3. Techniques de biologie moléculaire

Les techniques de biologie moléculaire sont des outils puissants pour la détection et la

caracterisation des parasites intestinaux. Parmi les techniques en trouve :

©)

La PCR est une technique de biologie moléculaire qui permet d'amplifier 'ADN
parasitaire présent dans les echantillons cliniques. Cette méthode est largement utilisée
pour la détection de parasites intestinaux, tels qu'Entamoeba histolytica, Giardia
intestinalis, et des especes de Cryptosporidium. La PCR offre une sensibilité et une
specificite élevées pour le diagnostic des parasites (Verweij et Stensvold, 2014).

PCR en temps réel (QPCR) : La qPCR est une variante de la PCR qui permet non
seulement d'amplifier 'ADN parasitaire, mais aussi de quantifier la quantité d'ADN
présente dans l'échantillon. Cette méthode est particulierement utile pour suivre la
progression de l'infection, évaluer la charge parasitaire et surveiller la réponse au
traitement. Elle est appliquée a divers parasites intestinaux, y compris les amibes et les
protozoaires (Hove et al., 2008).

Séquencage de nouvelle génération (NGS) : Le sequencage de nouvelle génération est
une technologie avancée qui permet de séquencer I'ensemble de 'ADN présent dans un
échantillon. Cette approche est utile pour la détection de parasites intestinaux,
I'identification d'espéces complexes et la caractérisation géenétique des parasites. Le
NGS est de plus en plus utilisé pour la recherche épidémiologique et la compréhension
de la diversité parasitaire (Hadfield et al., 2017).

Séquencage d'ADN ciblé : Le séquencage d'ADN ciblé est une méthode qui permet de

séquencer des génes spécifiques des parasites intestinaux. Cette approche est souvent
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utilisée pour la caractérisation génétique des parasites et la différenciation des espéces.
Elle peut étre appliquée a des parasites tels que les amibes, les flagellés intestinaux et

d'autres protozoaires (Caccio et Ryan, 2008).

1.4. La coloration
Pour le diagnostic des parasites intestinaux humains, différentes techniques de

coloration peuvent étre utilisées pour mettre en évidence les parasites et leurs structures dans

les échantillons cliniques, notamment les selles

-Coloration par Lugol double : Cette coloration est utile quand les formes végétatives
de Protozoaires sont déja détruites ; elle colore la chromatine des noyaux en couleur foncée. La
flore iodophile du colon apparait en brun et ’amidon mal digéré en bleu et I’amidon transformeé

en érythrodextrine est coloré en rouge violet (Radaody, 2007).

-Coloration par Merthiolate-lode-Formol (MIF) : La coloration MIF est une technique
qui combine le Merthiolate, I'iode et le formol pour mettre en évidence les trophozoites
d'Entamoeba histolytica dans les selles. Ces dernier apparaissent avec une coloration
caractéristique sous forme de noyaux rouge-brun entourés d'une zone claire, et le cytoplasme

est coloré en bleu.

- Coloration de safranine vert-orange : Cette coloration est couramment utilisée pour
mettre en évidence les kystes de Giardia intestinalis (Giardia lamblia) dans les selles. Elle
colore les kystes en rouge ou orange, les rendant facilement visibles au microscope (Meloni et
al., 1995).

- Coloration de Feulgen : La coloration de Feulgen est spécialement utilisée pour mettre
en évidence les noyaux d'Entamoeba histolytica dans les selles. Elle colore les noyaux en violet,
facilitant leur identification (Ho et al., 1997).

1.5. La Coproculture
La coproculture des parasites intestinaux humains est une technique de laboratoire
essentielle pour détecter, isoler et identifier les parasites présents dans les selles des patients.

En trouve la coproculture d’helminthes et de protozoaire (Garcia, 2009).
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1.5.1. La coproculture d’helminthes

La coproculture d’helminthes est peut-étre lancée a toute heure, réalisée avec du
matériel & usage unique. Elle est realisable sur des selles liquides (par adjonction de charbon).
Elle permet I’identification des différents ankylostomidés et permet I’enrichissement des
larves d’anguillules en présence de femelle parthénogénétique dans la selle (Leméteil, 2020).
Une coproculture positive peut permettre d'affirmer un diagnostic qu'une concentration ou une

extraction de Baermann n'auraient pu prouver (Rousset, 1993).

1.3.2. La coproculture des protozoaires (sporozoaires inclus)

La coproculture des protozoaires intestinaux humains est une technique de laboratoire
utilisée pour détecter, isoler et identifier les protozoaires présents dans les selles des patients.
Cette méthode permet d'observer le développement des protozoaires et de déterminer les

especes en cause (Garcia, 2009).
Principe de la coproculture des protozoaires selon Ash et Orihel, (1987) :

1. Collecte de I'échantillon : Un échantillon de selles du patient est collecté de maniére
sterile et placé dans un récipient approprié pour le transport au laboratoire.

2. Préparation de I'échantillon : L'échantillon de selles est préparé en diluant une petite
quantité dans un milieu de culture spécifique. Cette étape crée un environnement
propice a la croissance des protozoaires.

3. Incubation : L'échantillon préparé est incubé a une température et dans des conditions
specifiques pour favoriser la croissance des protozoaires. La durée de l'incubation varie
en fonction du protozoaire suspecté.

4. Observation au microscope : Apres l'incubation, des échantillons de la culture sont
prélevés et observés au microscope. Les protozoaires, sous forme de trophozoites ou de
kystes, sont identifiés et caractérisés.

5. Identification des protozoaires : Les protozoaires sont identifiés en fonction de leur
morphologie, de leurs mouvements, de leurs caractéristiques spécifiques et de leur

réaction a des colorations spéciales. Les especes de protozoaires sont déterminées.
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La culture des selles en milieux spécifiques pour protozoaires permet :

- La multiplication de rares amibes ou flagellés observés a I'examen direct et dont le
diagnostic n'a pu étre établi d'une facon certaine.

- Mettre en évidence des protozoaires qui n'auraient pas été décelés d'emblée en
particulier certains flagellés sans kystes (Pentatrichomonas) ou a Kkystes rares
(Enterornonas).

- Pour affirmer le diagnostic de genre et d'espéce des coccidies, il est nécessaire de
provoquer leur maturation par une coproculture a température du laboratoire (Rousset,
1993).
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2. Traitement
Le tableau ci-dessous résume le traitement des parasites intestinaux :

Tableau 4 : Traitement des principales helminthiases intestinales (Senn et al ., 2010)

Helminthes

Nématodes

Ancylostoma sp et necator
americanus
(Ankylostomiase)

Traitement

Albendazole ou

Mébendazole ou

pyrantel (sauf N americanus

)

Posologie

400mg 1x

100mg 2x/j-3j
11mg/kg/j-3j

Ascaris lumbricoides

Albendazole ou
Mébendazole ou
Pyrantel ou

ivermectine

400mg 1x

100mg 2x/j —j
11mg/kg 1x
150-200 ug /kg 1x

Enterobius vermicularis

(oxyurose)

Albendazole ou
Mébendazole ou

pyrantel

400mg 1x jl et j15
100mg 1 x —jO et j15
11mg/kg 1x —jOet j15

Strongyloides  stercoralis | ivermectine ou 200ug/kg- 1 a 2j
(anguillulose) albendazole 10mg/kg/j -5j
Trichuris trichiura | Albendazole ou 400mg 1x

(trichocéphalose)

mébendazole ou

ivermectine

100mg 2 x /}-3j
11mg/kg 1x —jOet
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Cestode :

Taenia saginata(bceuf)
T.solium(porc)
Diphyllobothrium
latum(poisson)

Hymenolepis nana

Praziquantel ou Niclosamide

Praziquantel

10 mg/kg 1x
2g1x

25mg/kg-jOet j14

Trématodes

Echinostoma ssp
Fasciolopsis buski
Heterophyes heterophyes
Schistosoma mansoni
Schistosoma japonicum

S.mekongi

Praziquantel

40 mg/kg 1 x

75 mg/kg en 3 prises x 1j
75 mg/kg en 3 prises x 1j
40 mg/kg en 2 prises x 1j
60 mg/kg en 3 prises X 1j

Tableau 5: Traitement des protozoaires intestinaux (Gétaz et al., 2007).

Protozoaire
Flagellés

Giardia lamblia

Dientamoebafragilis

Traitement

Métronidazole

ou Ornidazole

Paromomycine ou

Métronidazole

‘ Posologie

250 mg 3 x/j -5
500mg2x/j-5]

25-35 mg/kg/j en 3 doses
- 7j500-750 mg 3 x/j - 10
J

Amibes

Entamoeba histolytica

Symptomatique

Métronidazole
ou Ornidazole

puis

750 mg 3 x/j 7-10 j
500mg2x/j-5]
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Asymptomatique

Blastocystis hominis

Paromomycine

Métronidazole
ou Ornidazole
puis

Paromomycine

Meétronidazole

25-35 mg/kg/j en 3 doses
_ 7j

2 g dose unique

idem

25-35 mg/kg/j en 3 doses
-7 J

500-750 mg 3 x/j- 10 j

Ciliés

Balantidium coli

Tétracycline

ou Métronidazole

500 mg 4 x/j - 10 ]
750 mg 3 X/j - 5 ]

Coccidies

Cryptosporidiumparvum
Isosporabelli
*Iimmunocompétent

*Immunosupprimeé
Cyclospora cayetanensis
*immunocompétent

*Immunosupprimeé

Sarcocystis ssp

Pas de traitement

Cotrimoxazole

Cotrimoxazole

Cotrimoxazole

Cotrimoxazole

Pas de traitement

160/800 2 x/j - 10 j
160/800 4 x/j - 10 j,
Puis 2 x/j - 21 j, puis 3

x/sem

160/800 2 X/j - 7
160/800 4 x/j — 10

Puis 3 x/sem

Microsporidies :

Enterocytozoon  bieneusi
Encephalitozoon

intestinalis

Fumagilline

Albendazole

60 mg/j p.o. - 14 j
400 mg 2 x/j - 21 j
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3. Prophylaxie
L'importance de I'endémie en zone tropicale a suscité de nombreux programmes de lutte

contre ces parasitoses. Cette lutte se fixe deux objectifs :

- Réduire la mortalité et la morbidité.

- Réduire la prévalence des infections.

Pour atteindre ces deux objectifs, Il faudra essayer de rompre la chaine épidémiologique
de transmission homme malade-milieu extérieur ou hote intermédiaire (homme sain) (Fall,
2006).

3.1. Prophylaxie individuelle
La prophylaxie individuelle est basée essentiellement sur des mesures d’hygiéne
corporelles et des aliments, cette prévention nécessite le changement de certaines habitudes

alimentaires qui sont :

- Se laver les mains avant les repas, apres le passage aux toilettes et avant la manipulation
des aliments.

- Brossage des ongles aprés chaque selle et avant les repas, pour prévenir ’auto
infestation au cours de I’oxyurose.

- Préférer des aliments cuits et servis brulants sans manipulation intermédiaire.

- Les fruits et les crudités doivent étre abondamment lavés.

- Consommer de I’eau portée a ébullition au moins une minute, ou désinfectée par
I’hypochlorite de sodium, mais il faut tenir compte que les kystes de Giardia intestinales

et les oocystes des cryptosporidies sont résistant a la chloration (Dancesco et al., 2005).

3.2. Prophylaxie collective
La prophylaxie collective convient d’attaquer chacun des éléments de la chaine naturelle

du péril fécal pour une bonne efficacité sachant que le role de I’eau y est capital.

Prévention de la dissémination dans 1’entourage Les mesures d’hygiénes s’appliquent a la

personne contaminée et a son entourage, en particulier la famille :
-Nettoyage et désinfection des objets usuels de la personne infesté surtout les enfants.

-Nettoyage des tables d’écoles et des sols des chambres.
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CHAPITRE 3 Diagnostics, Traitements et Prophylaxies

-Pour I’hyménolépiose et 1’0xyurose qui ont en commun le risque d’auto-infestation nécessitant
un traitement prolongé et une répétition des cures ainsi qu’un traitement simultané de

I’entourage (Dancesco et al., 2005).
-L'amélioration du niveau de vie et des conditions sanitaires

3.3. Chimio prophylaxie

L’OMS recommande, a titre d'intervention de santé publique, l'administration
périodique d'antihelminthiques (albendazole ou mebendazole) aux enfants vivant dans des
zones ou l'on estime que la prévalence des géohelminthioses dépasse 20% (Bouchard et
Aumaitre, 1999).
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Conclusion

Notre travail de recherche bibliographiques qui avait pour objectif de déterminer les
différentes espéces de parasites qui sont pathogénes pour 1’étre humain ce qui nous conduit a

dire que les parasitoses intestinales humaines demeurent un probléme de santé non négligeable,

Deux groupes de parasites peuvent coloniser le tube digestif : les protozoaires et les
helminthes. Si les protozoaires se développent tres rapidement apres la contamination dans
I’intestin, de nombreux helminthes effectuent un cycle de développement dans I’organisme et
ne se retrouvent dans I’intestin que plusieurs semaines apres la contamination, justifiant, en cas
de suspicion d’une helminthiase, la répétition des examens apres plusieurs semaines. Les
helminthes peuvent étre a 1’origine d’une éosinophilie, particuliérement pendant leur cycle

évolutif dans ’organisme, ce qui n’est pas le cas des protozoaires.

Ces parasites sont rencontrés sous sa forme kystique. Ces kystes représentent les
formes de résistance et de dissemination dans le milieu exterieur, ils sont responsables de la

contamination féco-orale chez 1’étre humain.

Les signes cliniques les plus retrouveés sont les douleurs abdominales et la diarrhée. Les
diarrhées sont le plus souvent causées par des protozoaires. Les helminthes intestinaux,

lorsqu’ils sont symptomatiques, se manifestent souvent par des troubles digestifs aspécifiques.

Finalement notre étude a montré la nécessité de mettre en place des mesures de
prévention collective et individuelle, conscientiser par I’éducation sanitaire et orienter les
efforts vers le dépistage des sujets porteurs de parasites et les traiter, c’est la racine de la

prophylaxie des parasitoses intestinales.
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Résumé

Les maladies parasitaires intestinales font parties des infections les plus courants dans
le monde, surtout dans les pays en développement ou le niveau d’hygiéne est précaire. Notre
travaille bibliographique consiste a faire connaitre les différents parasites intestinales
protozoaires et helminthes, leur morphologie, cycle de vie ainsi que les manifestations

clinique causé.

Débutant par une description générale du tube digestif humain, les différents organes

qu’il contient et leur fonction.

Enfin le diagnostic qui repose essentiellement sur 1’examen parasitologie des selles,
les traitements conduits les plus souvent a 1’éradication du parasite en cause grace au
médicament des infections a protozoaire (5-nicro-nédazolés) et les médicaments anti

helminthiques (benzimidazolés, praziquantel).
Mots clés : parasitaires, traitements, tube digestif, intestinales.
Abstract:

Intestinal parasitic diseases are among the most common infections in the world,
especially in developing countries where the level of hygiene is precarious. Our
bibliographical work consists in making known the various intestinal parasites protozoa and

helminths, their morphology, life cycle as well as the clinical manifestations caused.

Beginning with a general description of the human digestive tract, the different organs it

contains and their function.

Finally, the diagnosis, which is essentially based on the parasitological examination of the
saddles, the treatment most often leads to the eradication of the parasite in question thanks to
the medicine for protozoan infections (5-nicronedazoles) and anti-helminthic medicines

(benzimidazoles, praziquantel).

Keywords: parasitic, treatment, human digestive, Intestinal.
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